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Vorwort. 


Die  Innere  Medizin  ist  nicht  nur  eine  Kunst,  sie  ist  auch  eine 
Wissenschaft  geworden:  die  Wissenschaft  der  pathologischen  Physiologie. 

Soll  darum  heute  die  Diagnostik  der  klinischen  Medizin  auf  der 
Höhe  der  Zeit  stehen,  so  muß  sie  auf  den  Lehren  der  Physiologie 
aufgebaut  sein.  Wir  haben  versucht,  in  diesem  Sinne  die  klinischen 
Untersuchungsmethoden  von  einheitlichen  Gesichtspunkten  aus  darzu- 
stellen; Oberall  wird  der  Leser  wie  einen  roten  Faden  eingewebt, 
physiologische  Gesichtspunkte  herausfinden:  dadurch  glauben  wir  aber 
dem  Verständnis  wesentlich  entgegenzukommen. 

So  hat  unser  Buch  gegenüber  den  bisherigen  Lehrbüchern  der 
Diagnostik  in  vieler  Beziehung  ein  anderes  Antlitz.  Schon  der  wesent- 
liche Umfang  mancher  Kapitel,  wie  Instrumentelle  Untersuchungsme- 
thoden am  Herz  und  Gefäßsystem,  Röntgendiagnostik,  Stoffwechsel- 
untersuchungen, Serologie  etc.  zeigen  das  aufs  deutlichste.  Wir  haben 
aber  g^Iaubt,  daß  der  emsige  Fortschritt,  den  die  Klinik  gerade  durch 
Röntgenstrahlen,  Chemie,  Physiologie  der  Kreislaufsorgane  und  durch 
die  Biologie  erlangt  hat,  auch  nach  Gebühr  zum  Ausdruck  kommen 
müsse.  Andere  Kapitel  sind  auf  ein  verhältnismäßig  kleineres  Maß  be- 
schränkt; nicht  als  ob  wir  etwa  deren  Wichtigkeit  nicht  anerkennen 
wollten:  wir  haben  es  nur  vermieden,  langatmige  theoretische  Anschau- 
ungen in  allzu  großer  Breite  darzustellen. 

Sämtliche  Methoden  haben  wir  nicht  darstellen  können,  sondern 
uns  lediglich  auf  diejenigen  beschränkt,  die  wir  aus  eigener  Anschauung 
als  brauchbar  kennen  gelernt  haben.  Dazu  hatten  wir  reichlich  Gelegenheit 
während  langjähriger  Assistentenzeit  an  Krankenhäusern,  Kliniken  und 
wissenschaftlichen  Instituten,  vor  allem  aber  an  der  II.  med.  Klinik  der 
Kgl.  Charit6-Berlin  unter  der  Ägide  des  Herrn  Geheimrat  Prof.  Kraus. 

Während  unserer  Assistentenzeit  an  der  Kraus  sehen  Klinik  haben 
wir  ganz  besonders  gelernt,  wie  ausgedehnt  man  die  Ergebnisse  anderer 
Disziplinen,  vornehmlich  der  Physiologie,  der  experimentellen  Pathologie, 
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der  Immunitätslehre  und  der  gesamten  Naturwissenschaften  zum  Nutzen 
der  Klinik  verwerten  und  deren  Methodik,  unter  Voraussetzung  durchaus 
exakter  Anwendung,  für  den  praktischen  Gebrauch  am  Krankenbette 
heranziehen  soll,  um  mit  ihrer  Hilfe  neue  Erkenntnisse  für  die  Ätiologie 
und  Diagnose,  für  die  Prognose  und  Therapie  zu  gewinnen.  Daraus 
ist  für  uns  das  Bedürfnis  entsprungen,  eine  Zusammenfassung  dessen, 
was  wir  dort  gesehen  und  gelernt  haben,  als  Richtschnur  für  weitere 
Forschungen  zu  schaffen  und  dabei  die  Darstellung  so  zu  gestalten, 
daß  sie  weiteren  Kreisen,  Studierenden  und  Ärzten,  ein  modernes  Bild 
der  klinischen  Untersuchung  und  eine  brauchbare  Anleitung  zu  deren 
Durchführung  geben  möge.  Es  waren  somit  in  vorderster  Linie  die 
Lehren  unseres  hochverehrten  Chefs,  des  Herrn  Geheimrat  Kraus, 
welche  uns  zur  Ausführung  des  vorliegenden  Buches  anspornten.  Wir 
haben  daher  alle  Ursache,  ihm  an  dieser  Stelle  ganz  besonders  unseren 
aufrichtigen  Dank  abzustatten. 

Die  Bearbeitung  des  Kapitels  XV  (Bakteriologie,  Protozoologie 
und  lmmuno-Diagnostik)haben  wir  Herrn  Dr.J.  Citron-Berlin  übertragen, 
der  sich  wissenschaftlich  vornehmlich  mit  diesem  Gebiete  beschäftigt  hat. 

Zur  Frage  der  Abbildungen  sei  noch  bemerkt,  daß  wir  unseren  ur- 
sprünglichen Plan,  die  Illustration  des  Buches  nur  mit  eigenen  Originalien 
auszustatten,  bald  aufgegeben  haben,  sollte  nicht  das  Erscheinen  des 
Buches  allzulange  hinausgeschoben  werden.  Wir  haben  auch  eingesehen, 
daß  viele  in  der  Literatur  niedergelegte  Zeichnungen,  die  man  zum  Teil 
schon  als  klassisch  bezeichnen  kann,  nicht  besser  durch  andere  ersetzt 
werden  können.  So  haben  auch  wir  einen  Teil  der  Abbildungen  der 
Literatur  entnommen.  Die  Röntgenphotographien  entstammen  dem 
Materiale  der  II.  med.  Klinik,  zum  Teil  auch  der  Berliner  Universitäts- 
kinderklinik, welche  uns  freundlicherweise  Herr  Dr.  Reyher  (aus 
seinem  Röntgenatlas  der  Knochenkrankheiten  im  Kindesalter)  zur  Ver- 
fügung gestellt  hat. 

Der  Verlagsbuchhandlung  danken  wir  aufs  herzlichste  für  die 
prächtige  Ausstattung  des  Buches. 

Berlin-Erlangen. 

Brugsch-Schittenhelm. 
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I.  Anamnese. 


Die  klinische  Untersnchnng  beginnt  mit  der  Aufnahme  der  Anamnese, 
welche  sich  aus  den  Angaben  des  Erkrankten  selbst  und  seiner  Ange- 
hörigen oder  anderer  Leute  seiner  Umgebung  zusammensetzt.  Der  Wert 
derselben  ist  natürlich  ein  subjektiver  und  je  nach  der  Individualität  der 
Befragten  ein  verschiedener;  er  kann  sehr  groß  sein  und  die  Diagnosen- 
Stellung  eminent  erleichtem,  er  kann  aber  auch  gleich  Null  sein  und  bei 
fehlender  Kritik  von  Seiten  des  Untersuchers  sogar  irreftlhrend  wirken. 
Man  gewöhne  sich  daher  an  die  genaue  Aufnahme  der  Anamnese,  hüte 
sich  aber  besonders  im  Anfang  vor  einer  zu  weitgehenden  Beeinflussung 
durch  dieselbe. 

Die  Anamnese  hat  zunächst  die  äußeren  Verhältnisse  zu  berücksich- 
tigen, das  Lebensalter,  die  Familienverhältnisse  und  äußere  Lebenshaltung 
(Art  der  Ernährung  und  Kleidung,  Alkohol,  Genitalleben  und  Genital- 
infektionen, Sport  u.  a.),  die  Heredität,  bei  welcher  vor  allem  auf  Tuber- 
kulose, Nerven-  und  Geisteskrankheiten,  Alkoholismns ,  allgemeine  Kon- 
stitutionsanomalien (Schwächlichkeit,  asthenischer  Habitus  u.a.)  oder  spezielle 
Konstitutionskrankheiten  (Gicht,  Diabetes,  Fettsucht),  endlich  auf  Neubildungen 
(Karzinome  etc.)  zu  achten  ist,  den  Beruf  und  die  tägliche  Beschäftigung, 
sowie  die  damit  eventuell  verbundenen  Schädlichkeiten  (Nässe  und  Kälte, 
Metalle,  namentlich  Blei ,  chronische  Traumen  in  Form  von  Erschütterungen, 
Elektrizität  etc.,  Staubinhalationen  aller  Art  u.  a.  m.).  Bei  Frauen  sind  die 
Menstruationsverhältnisse  und  etwaige  Partus  resp.  Aborte  etc.  zu  berück- 
sichtigen. Wichtig  ist  femer  die  Erkundigung  nach  früheren  Erkrankungen 
ähnlicher  oder  anderer  Art  und  deren  Verlauf 

Die  weitere  Anamnese  beschäftigt  sich  mit  dem  Beginn  der  Erkran- 
kung  (Schüttelfrost,  Erbrechen,  Schmerzen,  Hitze  und  Kältegefühl,  Husten, 
Schweiße,  Exantheme  usw.)  und  deren  eventuellen  Ursachen.  Daran  schließt 
sich  die  genaue  Aufnahme  des  Verlaufs  derselben,  wobei  eventuell  alle 
t^inktionen  des  Körpers  wohl  zu  berücksichtigen  sind.  Natürlich  wird 
sich  die  Anamnese  besonders  eingehend  mit  den  Funktionen  des  speziell 
erkrankten  Körperteils  zu  befassen  haben,  wenn,  was  keineswegs  die  Regel 
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ist,  sofort  eine  Lokalisation  der  Erkrankung  angegeben  wird.  Man  hüte 
sich  sogar  vor  zu  großer  Beachtung  einer  anamnestisehen  Lokalisation, 
^eil  der  Kranke  sehr  häufig  Begleitsymptome,  deren  körperliche  Empfin- 
dung frei  von  dem  Sitz  der  eigentlichen  Erkrankung  abliegt,  als  Haupt- 
erkrankung angibt. 

Die  Anamnese  soll  immer  vor  Beginn  der  eigentlichen  Untersuchung 
aufgenommen  werden;  sie  kann  dann  hernach  eine  Vervollständigung  er- 
fahren. Dabei  ist  es  zweckmäßig,  die  Anamnese  in  der  Weise  zu  erheben, 
daß  man  dem  Kranken  bestimmte  Fragen  stellt  und  ihm  nicht  die  Er- 
zählung frei  tiberläßt,  da  hierbei  oft  die  wesentlichsten  Dinge  vergessen 
werden  und  die  Anamnese  in  ihrer  UnvoUständigkeit  entweder  zu  kurz 
oder  zu  langschweifig  wird.  Eine  genaue  Detaillierung  dessen,  wonach  be- 
sonders zu  fragen  ist,  ergeben  die  im  Anhang  beigegebenen  schematischen 
Darstellungen. 
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II.  Allgemeiner  Teil 
der  EjrankerLuntersuchung. 


Schon  bei  Aufnahme  der  Anamnese  können  wir  einen  Einblick  be- 
kommen in  das  psychische  Verhalten  des  Kranken.  Wir  erkennen 
dabei  die  Klarheit  seines  Bewußtseins  und  die  Größe  und  Intaktheit  seines 
Denkvermögens;  wir  ersehen,  ob  er  sich  in  einem  Erregungs-  oder  De- 
pressionszustand befindet;  wir  erhalten  ein  Urteil  über  den  Grad  seines 
Gedächtnisses  und  seiner  Aufmerksamkeit:  wir  hören  seine  Sprache,  wir 
verfolgen  den  Gang  seiner  Vorstellungen  und  Ideen  und  können  daraus 
schon  manchmal  wichtige  Anhaltspunkte  ge>vinnen.  Auf  die  eingehende 
Prüfung  des  psychischen  Verhaltens  werden  wir  später  noch  zurück- 
kommen. 

Hieran  schließt  sich  die  genaue  objektive  Krankenuntersuchung, 
die  Feststellung  des  Status  praesens,  welche,  wenigstens  in  der  Klinik, 
mit  allen  Hilfsmitteln  der  modernen  Untersuchungstechnik  durchgeführt  wird. 
Man  gewöhne  sich  von  Anfang  an  daran,  die  Untersuchung  stets  auf  den  ganzen 
Körper  auszudehnen  und  nicht  nur  auf  einzelne  Teile  zu  beschränken,  da  bei 
Erkrankung  eines  Organes  häufig  andere  in  Mitleidenschaft  gezogen  sind, 
indem  unter  den  einzelnen  Organen  allerhand  Beziehungen  bestehen.  Selbst- 
verständlich können  Fälle  vorkommen,  wo  eine  peinliche  Totaluntersuchung 
zunächst  unterbleiben  muß,  weil  der  Kranke  nicht  aufgerichtet  oder  in 
seiner  Lage  verändert  werden  darf,  wie  z.  B.  bei  einer  frischen  Blutung, 
sei  es  der  Lunge,  des  Magendarmkanals  oder  des  Gehirns,  bei  hochgradiger 
Herzschwäche,  bei  Bauchfellentzündung  usw.  Hierbei  kann  auch  die  Er- 
schütterung durch  genaue  perkutorische  und  palpatorische  Untersuchung 
gefährlich  sein  und  muß  daher  auf  später  verschoben  werden.  Andrerseits 
aber  darf  nicht  aus  übergroßer  Rücksicht  auf  den  Kranken,  der  sich  an- 
fangs vielleicht  dagegen  sträubt,  oder  aus  Voreingenommenheit  und  Flüchtig- 
keit auf  eine  Untersuchung  des  ganzen  Körpers  verzichtet  werden. 

A.  Inspektion. 

Jede  Untersuchung  beginnt  mit  einer  peinlichen  Okularinspektion, 
welche  ein  altbewährtes,  überaus  wichtiges  Hilfsmittel  für  die  körperliche 
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Beurteilung  darstellt.  Sie  muß  eine  vei^leiehende  sein,  dem  Beschauer 
müssen  die  normale  Körperform  and  Körperhaltung  in  Ruhe  und  Bewegung, 
die  normale  Konfiguration  der  verschiedenen  Körperregionen,  der  normale 
Ausdruck  des  Gresichts  und  das  normale  Aussehen  der  Korperoberfläche 
gegenwärtig  sein,  damit  ihm  Abweichungen  von  der  Norm  sofort  ins  Ge- 
sicht fallen. 

1.  Stellung  und  Lage. 

Wir  sehen  zunächst,  ob  der  Kranke  herumgeht  oder  zu  Bett 
liegt  und  können  daraus  einen  vorsichtigen  Schluß  auf  die  Schwere  seiner 
Erkrankung  ziehen,  vorsichtig  deshalb,  weil  es  nicht  ganz  regelmäßig 
zutrifft,  daß  wir  Schwerkranke  im  Bett,  Leichtkranke  herumgehend  an- 
treffen. Es  gibt  ambulante  Schwerkranke,  z.  B.  Typhuskranke,  wie  es 
andrerseits  Personen  gibt,  welche  das  geringste  Unwohlsein  bereits  ins 
Bett  treibt. 

Tritt  ans  der  Kranke  entgegen,  so  finden  wir  häufig  an  der  Art  seines  Ganges 
charakteristische  Erscheinungen,  welche  wir  später  ausführlich  besprechen  werden. 
Hier  wollen  wir  dagegen  sofort  auf  die  wichtigen  Eigentümlichkeiten  der  Haltung  und 
Lage  des  Kranken  im  Bette  eingehen.  Wir  nennen  zunächst  die  ,,pas8iye"  hhge; 
sie  ist  ein  Zeichen  des  Schwerkranken,  dadurch  bedingt,  daß  ihm  die  Kraft  und  viel- 
leicht das  Bewußtsein  fehlen,  seine  Lage  selbst  zu  bestimmen;  er  bleibt  in  der  Stellung 
liegen,  in  die  er  gebracht  wird  und  sinkt  in  seinem  Bette  in  sich  zusammen,  indem  er 
▼om  höheren  Kopfende  nach  dem  Fußende  herabgleitet.  Eine  „aktive**  Lage  sehen 
wir  dagegen  beim  Gesunden  und  Leichtkranken,  welcher  sich  dieselbe  selbst  wählt  und 
nach  Belieben  verändert  Gewisse  Kranke  zeigen  eine  Vorliebe  für  bestimmte  Lagen. 
Der  Herzkranke  vermeidet  die  linke  Seitenlage,  welche  ihm  Beklemmungen,  Angst- 
gefühl und  Herzklopfen  verursacht;  er  bevorzugt  die  rechte  Seitenlage  oder  die 
Rückenlage.  Bei  Behinderung  der  Atmung  (Dyspnoe)  infolge  Pneumonie,  Pleuritis, 
Pneumothorax,  Stauung  im  kleinen  Kreislauf  oder  Hydrops  pleurae  ziehen  die  Kranken 
die  aufrechte  Rückenlage  vor  (Orthopnoe).  Bei  beginnender  Pneumonie 
und  Pleuritis  macht  das  Liegen  auf  der  erkrankten  Seite  Schmerzen,  weshalb  die 
entgegengesetzte  Seitenlage  oder  Rückenlage  vorgezogen  wird.  Andrerseits  liegen  Lunge  n- 
kranke  ohne  bestimmt  lokalisierte  Schmerzen,  femer  auch  Patienten  mit 
großem  pleuritischen  Exsudat  gerade  auf  der  kranken  Seite,  um  die  gesunde  zu  aus- 
giebigerem Atmen  benutzen  zu  können.  Bei  schmerzhaften  Erkrankungen  der  Bauch- 
höhle, vor  allem  Koliken,  wählt  sich  der  Kranke  manchmal  die  aktive  Bauchlage, 
bei  Meningitis  und  Tetanus  die  gestreckte  Rückenlage,  wobei  infolge  der  opistho- 
tonischen  Nackenstarre  der  Kopf  tief  in  die  Kissen  gebohrt  wird;  noch  ausgesprochener 
findet  man  diese  Lage  bei  Hysterischen,  bei  denen  dann  die  Rückenwirbelsäule  einen 
nach  hinten  konkaven  Kreis  beschreibt  (arc  en  ciel).  Manche  Meningitiker  ziehen 
die  Seitenlage  vor,  um  den  schmerzhaften  Hinterkopf  zu  entlasten. 

2.  Gesichtsausdruck. 

Unterstützend  wirkt  die  Betrachtung  des  Gesicht sausdraokes, 
welcher  oft  genug  das  subjektive  Befinden  wiederspiegelt  und  uns  zeigt,  ob 
wir  es  mit  einem  ängstlichen,  besorgten,  aufgeregten  oder  mit  einem  Kranken 
zu  tun  haben,  der  Schmerzen  hat  und  schwer  leidet   oder  dessen  geistige 
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FuDktionen  gestört  sind  (Stupidität,  Verwirrtheit,  Benommenheit).  Einige 
besonders  charakteristische  Gesichtsaasdrücke  seien  hier  speziell  angeführt: 
Die  Facies  febrilis  mit  geröteten  Wangen  nnd  auffallendem  Glanz  der 
Augen  und  dieFacieshectica,  speziell  bei  Lungentuberkulose,  woneben 
den  aufTallend  lebhaften  und  stark  glänzenden  Augen  die  bleichen  Wangen 
eine  meist  scharf  umschriebene  Röte  zeigen;  der  ängstliche  Gesichtsausdruck 
bei  Atemnot,  wobei  der  halboffene  Mund  und  die  inspiratorisch  sich  er- 
weiternden Nasenflügel  ein  charakteristisches  Gepräge  geben;  die  Facies 
hippocratica   (so    genannt,    weil    schon   von   Hippokrates    anschaulich 


Fig.  1. 


Ri808  sardonieos. 

geschildert),  mit  eingefallenen  Zügen,  spitzer  Nase,  in  die  Höhlen  zurück- 
gesunkenen Augen,  blasser,  leicht  cyanotischer  Haut  (prognostisch  schlimmes 
Phänomen,  meist  agonales  Symptom);  der  Risus  sardonicus,  eine  ans 
Lachen  erinnernde  krampfhafte  Verziehung  des  Gesichtes  beim  Tetanus- 
kranken, hervorgerufen  durch  tonische  Kontraktion  der  gesamten  Gesichts- 
muskulatur (Fig.  1). 


3.  Körperbau  und  Körpermessung. 

Der  Körperbau  erhält  in  erster  Linie  sein  charakteristisches  Ge- 
präge durch  die  Entwicklung  des  Knochengerüstes,  in  zweiter,  viel  weniger 
maßgebender  Linie  durch  das  Verhalten  der  Weichteile,  vornehmlich  des 
Fettpolsters,  der  Muskulatur,  der  Lage  und  Gestaltung  der  Brust-  und 
Bauchorgane  usf.  Man  unterscheidet  im  allgemeinen,  ob  der  Kranke  groß 
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oder  klein,  ob  schwächlich  oder  kräftig,  grazil   oder  gednmgen,  ob  er 
normal  gebildet  oder  mißgebildet  ist. 

Was  den  Körperbau  im  speziellen  anbetrifft,  so  ist  für  ihn  vor  allem 
maßgebend  die  Ausbildung  und  Form  des  Brustkorbs  und  der  Wirbelsäule. 
Allerdings  steht  die  einzelne  Thoraxform  manchmal  in  enger  Beziehung 
zu  einem  gewissen  Körpertyp,  einem  sog.  Habitus,  wie  er  hervorgebracht 
wird  durch  ein  ZusammeuMirken  der  Skelettgestaltung  im  allgemeinen. 
Das  Ausschlaggebende  im  Typ  ist  aber  doch  zumeist  die  Thoraxgestaltung ; 
wir  werden  im  Anschluß  an  die  Besprechung  der  speziellen  Formen  stets 
auch,  wo  nötig,  den  dazugehörigen  Habitus  berücksichtigen.*) 

a)  Thorax-  und  Gesamtban. 

Normale  Thoraxform.  i 

Beschreibung  der  normalen  Thoraxform.  Die  Brust  eines 
normal  entwickelten  jungen  Menschen  ohne  überstark  ausgebildete  Musku- 
latur und  ohne  übermäßiges  Fettpolster  ist  gleichmäßig  gewölbt ;  die  beiden 
Hälften  sind  synmietrisch  gebaut  oder  weichen  im  Bereich  des  Schulter- 
gtirtels  höchstens  in  ganz  geringem  Grade  voneinander  ab  infolge  einseitig 
stärkerer  Entwicklung  der  Muskulatur  (Rechtshänder,  Linkshänder).  Der 
Winkel,  welcher  am  Stemum  von  den  sich  dort  treflfenden  Rippenbögen 
gebildet  wird  (epigastrischer  Winkel),  soll  ungefähr  ein  rechter  sein;  er 
schwankt  etwa  zwischen  50  und  80®.  Das  Stemum,  welches  bei  Erwach- 
senen durchschnittlich  16 — 20cm  lang  ist,  soll  nur  einer  ganz  geringen 
Einsenkung  entsprechen,  und  der  Winkel,  welcher  durch  das  Zusammen- 
stoßen von  Korpus  und  Manubrium  stemi  gebildet  wird  (Angulus  Ludo- 
vici),  nur  eben  angedeutet  sein.  Horizontal  in  der  Höhe  des  Processus 
xyphoides  verläuft  entsprechend  dem  normalen  Abgang  des  Zwerchfells 
die  sog.  Harr ison sehe  Furche.  Die  Interkostalräume  dürfen  nur  an  den 
untersten  Rippen  sichtbar  sein,  die  oberen  sind  durch  die  kräftig  ent- 
wickelte Brustmuskulatur  verdeckt.  Die  Schlüsselbeine  zeigen  einen  hori- 
zontalen Verlauf;  sie  sollen  an  der  äußeren  Brustwand  nicht  stark  promi- 
nieren, sondern  eben  ihre  Konturen  zeigen;  dadurch  ist  auch  gesagt,  daß 
die  Gegend  dicht  über  und  dicht  unter  den  Schlüsselbeinen,  die  sog.  Fossae 
supra-  und  infraclaviculares,  deren  äußerster,  dem  Humerus  nahegelegener 
Teil  als  Mohrenheimsche  Grube  bezeichnet  wird,  normalerweise  nur  eben 
angedeutete,  nicht  aber  stark  ausgebildete  Gruben  darstellen  sollen.  Eine 
ausgebildete  Grube  ist  dagegen  die  über  dem  Ausschnitt  des  Manubrium  stemi 
liegende  Fossajugularis,  in  welcher  der  Kehlkopf  liegt  und  die  seitlich  begrenzt 
ist  durch  die  Stemalportion  des  Musculus  stemo-cleido-mastoideus.  Die  beiden 


*)  Die  Besprechung  der  Körpergröße  bringen   wir   zusammen  mit  dem  Körper- 
gewicht im  folgenden  Kapitel. 
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Schulterblätter  liegen  bei  herabhängenden  Annen  dem  Thorax  flach  auf  und 
dürfen  nicht  zu  tief  stehen,  so  daß  die  Schultern  ungefähr  horizontal  ver- 
laufen ;  sie  bedecken  am  Kücken  die  2. — 7.  oder  seltener  3. — 8.  Rippe. 
Über  der  Spina  scapulae  liegt  die  Fossa  supraspinata,  unter  ihr  die  Fossa 
infiraspinata ;  beide  sind  normalerweise  durch  Muskulatur  ausgefüllt.  Die 
Wirbelsäule  verläuft  genau  senkrecht  von  oben  nach  unten  und  zeigt  eine 
nach  hinten  konvexe  gleichmäßige  Krümmung. 

Der  stemo-vertebrale  Durchmesser  ist  etwas  kürzer  wie  der  trans- 
versale; sämtliche  Durchmesser  nehmen  von  oben  nach  unten  allmählich 
an  Größe  zu  (der  stemo-vertebrale  ungefähr  um  6  cw),  so  daß  der  knöcherne 
Thorax  nach  oben  sich  verengert.  Die  Verengerung  soll  jedoch  von  außen 
nicht  sichtbar  sein,  weil  sie  normalerweise 
durch  die  kräftige  Entwicklung  der  Musku-  ^'«-  ^• 

latur  kachiert  wird. 

In  den  allerersten  Lebensjahren  ist 
der  Tiefendurchmesser  (Sagittaldurchmesser) 
des  Thorax  ungefähr  so  groß  wie  der 
Breitendurehmesser  (Transversaldurchmes- 
ser), und  der  Querschnitt  entspricht  daher 
annähernd  einer  Kreisform.  Beim  wachsen- 
den Kind  entwickelt  sich  dann  der  Breiten-      ^_^     ,  ^,        ^ 

Kyrtometerkarre  eines  erwachsenen 

dnrchmesser  schneller  wie  der  Querdurch-  Mannes. 

messer ,  so  daß  der  Querschnitt  am  Thorax 

eines    10jährigen  Kindes    elliptische  Form    zeigt.    Der  Erwachsene    hat 

einen  charakteristischen  Querschnitt,  welcher  unregelmäßig  ist  und  weder 

einem  Kreis  noch  einer  Ellipse  entspricht.    Die  Muskulatur  gibt  hier  für 

die  Gestaltung  den  Ausschlag  (s.  Fig.  2). 

Thorakometrie.  Die  Messung  des  Thorax  wird  entweder 
mit  dem  Bandmaß,  welches  dabei  horizontal  dem  Thorax  anliegen 
muß,  oder  mit  dem  Tasterzirkel,  oder  endlich  mittelst  der  Kyrto- 
metrie  vorgenommen.  Was  die  letztere  anbelangt,  so  gibt  es  zwar 
eine  Reihe  käuflicher  Kyrtometer  mit  Zentimetereinteilung  etc.  Es  ge- 
nügt jedoch  vollkommen,  sich  eines  etwa  bleistiftdicken  Bleidrahtes  von 
ca. Im  Länge  zu  bedienen,  welcher  eventuell  in  zwei  Teile  geteilt  und  in 
der  Mitte  durch  ein  Stück  Gummischlauch  verbunden  ist.  Das  Kyrtometer 
wird  in  Mamillarhöhe  um  den  Thorax  gelegt  und  überall  genau  angepreßt, 
dann  in  toto  abgenommen  und  die  so  erhaltene  Form  auf  ein  Papier  durch 
Nachzeichnen  übertragen.   Man  erhält  dann  Formen  wie  die  obige  Figur. 

Bei  allen  Messungen  ist  es  zweckmäßig,  wenn  man  sich  vorher  ein- 
zelne Punkte  oder  Linien  (wie  die  Mittellinie  des  Brustbeins,  den  Verlauf 
der  Wirbelsäule  etc.)  mit  Blaustift  markiert. 

Es  sind  nun  vielfach  zahlenmäßige  Angaben  für  den  Umfang  und 
die  Hauptdurchmesser  des  Thorax  gemacht  worden.  Dieselben  haben  aber 
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keinen  absoluten  Wert,  da  sie  schon  beim  Gesunden  viel  zu  große  indivi- 
duelle Schwankungen  zeigen.  Eine  genaue  Inspektion,  bei  der  auch  das 
Verhältnis  der  übrigen  Körperentwicklung  zur  Thoraxausbildung  in  Be- 
tracht gezogen  wird,  gibt  dem  Geübten  oft  genug,  namentlich  bei  fehler- 
haften Gestaltsveränderungen  des  Thorax,  welche  beide  Hälften  symme- 
trisch betreflfen  (siehe  den  paralytischen  und  den  emphysematösen  Typ), 
sicherere  Anhaltspunkte  als  die  Thorakometrie. 

Von  Wert  ist  die  Thoraxmessung  namentlich  zurBeurteilungderGröße 
von  Symmetriestörungen  (Pleuritis,  Pneumothorax,  Kyphoskoliose  etc.). 
Bei  einfachen  Messungen  des  Umfangs  ist  jedoch  zu  beachten,  daß  infolge 
einseitig  stärkerer  Entwicklung  der  Muskulatur  bei  Rechtshändern  auf  der 
rechten,  bei  Linkshändern  auf  der  linken  Seite  der  Umfang  bis  um  2cm 
größer  sein  kann. 

Die  Umfangsmessung  ist  fernerhin  von  Wert  zur  Beurteilung  der 
Expansionsfähigkeit  des  Thorax  (namentlich  beim  Militär  geübt). 
Hierbei  wird  der  Gesamtumfang  des  Thorax  mittelst  Bandmaßes  in 
Mamillarhöhe  oder  etwas  darunter  und  seine  Verschiebung  bei  maximaler 
Inspiration  und  maximaler  Exspiration  in  Zentimetern  gemessen.  Die  Diffe- 
renz zwischen  den  beiden  extremen  Maßen  bedeutet  die  Exkursionsgröße. 
Sie  schwankt  in  erheblichem  Maße  (5 — 11  cm,  im  Mittel  ca.  8  cm). 

Bei  erwachsenen  Männern  soll  der  Umfang,  direkt  unter  den  Brust- 
warzen gemessen,  bei  maximaler  Inspiration  ca.  82  cm,  mit  Schwankungen 
von  70  bis  90  cm,  bei  Weibern  im  Mittel  76  cm  sein,  bei  größter  Inspira- 
tion 90  cm,  mit  Schwankungen  zwischen  78  und  100  cm. 

Der  stemovertebrale  Durchmesser  beträgt  bei  gesunden  Männern  vom 
Manubrium  stemi  bis  zu  dem  horizontal  gegenüberliegenden  Domfortsatz 
der  Wirbelsäule  16cm,  am  unteren  Ende  des  Corpus  stemi  19  cm,  der 
Breitendurchmesser  (mittlerer  Kostaldurchmesser,  Diameter  costalis)  in 
der  Höhe  der  Brustwarze  26  cm.  Beim  weiblichen  Geschlechte  sind  die 
Maße  etwas  kleiner. 

Die  Rekrutierungsordnung  für  das  deutsche  Heer  schreibt 
vor,  daß  bei  mittlerer  Körpergröße  ein  Brustumfang  von  80cm,  durch 
Messung  bei  tiefer  Exspiration  in  der  Höhe  der  Brastwarze  erhalten,  nur 
ausnahmsweise  zur  Militärtauglichkeit  genfigt,  wenn  die  übrigen  Körper- 
verhältnisse günstig  sind  und  die  Respirationsbreite  nicht  weniger  als  5  cm 
beträgt. 

Beziehungen  des  Thorax  und  seiner  Veränderungen  zum 
übrigen  Körperbau.  Die  Oberfläche  des  Organismus  erhält,  wie  schon 
angedeutet,  ihr  charakteristisches  Gepräge  durch  die  Grappierang  der 
inneren  Organe.  Dabei  ist  vor  allem  der  Auf-  und  Ausbau  des  Knochen- 
systems maßgebend.  Der  normale  Mensch  ist  proportioniert  gebaut  und  die 
Größe  der  einzelnen  Skeletteile  hält  sich  in  bestimmten  Grenzen,  welche 
dem  Ganzen   entsprechen.    Überhaupt  bestehen  in  jedem  Organismus  ge- 


Digitized  by 


Google 


wisse  Korrelationsverhältnisse  zwischen  den  einzelnen  anatomischen  Sy- 
stemen des  Körpers,  welche  zu  einem  Gleichgewichtszustand  der  Gewebe 
ftihren  und  so  den  normalen  Aufbau  schaffen.  Halten  wir  uns  hier  zu- 
nächst an  das  yomehmlich  für  die  äußere  Form  Ausschlaggebende,  das 
Skelettsystem,  so  findet  man  bei  einem  kleinen,  zart  entwickelten  Indivi- 
duum Brustkorb  und  Extremitäten  weniger  stark  entwickelt  wie  bei  einem 
großen,  robusten;  bei  der  Frau  sind  meist  Extremitäten  und  Brustkorb 
kleiner  geraten  wie  bei  einem  gleichgroßen  und  gleichalten  Mann.  Der 
weibliche  Brustkorb  ist  zudem  etwas  länger  und  mehr  faßartig  gebaut  wie 
der  männliche  und  wird  von  letzterem  an  Geräumigkeit  tibertroffen.  Nicht 
immer  bestehen  jedoch  solche  normale  Proportionen,  wenn  eine  einseitige 
Mehr-  oder  Minderentwicklung  zustande  gekommen  ist.  Die  Extremitäten 
können  im  Verhältnis  zur  Brust  und  Wirbelsäule  zu  groß  oder  zu  klein 
entwickelt  sein,  ohne  daß  dadurch  mehr  als  die  äußere  Form  notleidet. 
Anders  ist  es,  wenn  der  Brustkorb  im  Verhältnis  abnorm  gestaltet  ist,  sei 
es  nun  zu  schmal  und  lang  oder  zu  kurz  und  breit,  sei  es  symmetrisch, 
sei  es  einseitig.  Entweder  liegt  dann  die  primäre  Störung  im  Enochen- 
aufbau  des  Thorax  selbst,  und  zwar  bereits  während  der  Entwicklungs- 
periode (Rachitis)  oder  erst  im  späteren  Leben  (Osteomalazie,  Kyphosko- 
liose, Spondylitis  etc.)  auftretend;  hierdurch  kann  eine  Rückwirkung  auf 
die  Entwicklung  und  Lagerung  der  von  demselben  beherbergten  Organe 
und  noch  vielleicht  auf  die  Organe  der  Bauchhöhle  statthaben.  Oder  aber 
die  abnorme  Gestaltung  des  Thorax  ist  eine  sekundäre,  durch  Verände- 
rung der  in  ihm  oder  unter  ihm  liegenden  Organe  bedingt  (Pleuritis, 
Pneumothorax,  Lungen- und  Herzkrankheiten  aller  Art,  Lebergeschwtilste  usw.) 
und  wir  können  aus  seinem  Verhalten  auf  dieselben  Schlüsse  ziehen.  In 
jedem  Falle  ist  es  wichtig,  die  Veränderungen  der  Thoraxformen  zu  kennen 
und  schon  äaßerlich  an  bestinunten  Merkmalen  unterscheiden  zu  lernen, 
was  vorliegt  und  wie  die  Veränderungen  mit  dem  allgemeinen  Habitus  und 
den  speziellen  Organverhältnissen  zusammenhängen. 

Der  paralytische  Thorax. 

Beschreibung  der  paralytischen  Thoraxform.  Bei  dieser 
Thoraxform  fehlt  die  Wölbung;  der  Brustkorb  erscheint  auffallend  flach, 
lang  und  schmal.  Die  Schultern  hängen  schräg  herab;  die  Rippen  verlaufen 
hinten  und  seitlich  in  stärkerer  Neigung  nach  abwärts;  vor  allem  ist  aber 
auch  der  Ansatz  der  Rippenknorpel  ans  Stemum  ein  spitzwinkliger  und 
ihr  vorderer'  Abfall  ein  steiler.  Dadurch  erscheint  der  Brustkorb  länger 
und  es  kommen  die  Rippenbogen  und  die  Crista  ossis  ilei  einander  abnorm 
nahe;  die  Zwischenrippenräume  werden  abnorm  sichtbar  und  weit,  und 
zwar  die  unteren  mehr  wie  die  oberen,  der  epigastrische  Winkel  wird  an- 
statt eines  rechten  zu  einem  spitzen,  er  kann  bis  25«  und  tiefer  sinken; 
der  stemovertebrale  Durchmesser  wird  auffallend  klein  und  dadurch  die 
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Brust  abgeflacht.  Der  Thorax  ist  gleichzeitig  zumeist  auch  im  frontalen 
Durchmesser  verkleinert.  Die  Schlüsselbeine  springen  vor  und  sind  in 
ihrer  ganzen  Ausdehnung  sichtbar;  dadurch  werden  die  Supra-  und  Infra- 
klavikulargruben  stark  ausgebildet.  Der  Louissche  Winkel  am  Öternum 
ist  gegen  die  Norm  eher  abgeflacht;  daß  derselbe  trotzdem  manchmal 
deutlicher  fühlbar  ist  und  stärker  ausgesprochen  erscheint,  kommt  von 
Exostosen  her,  welche  zwischen  Manubrium  und  Corpus  stemi  sitzen  und 
eine  stärkere  Ausbildung  des  Stemalwinkels  vortäuschen.  An  der  Hinter- 
wand des  Thorax,  welche  relativ  zu  schmal  bleibt  und  an  der  die 
hinteren    Rippenwinkel   stark   vorspringen,    kann   dem   Schulterblatt    der 

Fig.  3. 


Paralytischer  Thorax. 


Normaler  Thorax. 


Emphyseroatöser  Thorax. 


richtige  Platz  nicht  zur  Verfügung  stehen;  es  bleibt  daher  mehr  an  der 
Seitenfläche  des  Thorax,  in  sagittaler  Stellung  und  steht  fltigelförmig  ab. 
Alle  diese  Eigentümlichkeiten  treten  noch  mehr  hervor,  weil  zumeist  bei 
derartigen  Thoraxformen  auch  die  Muskulatur  und  das  Fettpolster  eine 
schlechte  Entwicklung  aufweisen. 

Ursprung  des  paralytischen  Thorax:  Wir  beginnen  mit  der 
angeborenen,  häufig  ererbten  Form  und  folgen  zunächst  der 
Erklärung    von    Fr.   Kraus.  0     Nach    ihm    handelt    es    sich     hier    um 


*)  Fr.  Kraus,  Über  konstitutioneUe  Schwäche  des  Herzens,  v.  Leuthold-Fest- 
Schrift,  I.  Bd.  Berlin  1904,  Verlag  von  Hirschwald. 
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Wachstumsanomalien  bestimmter  Abschnitte  der  Wirbelsäule  bzw.  des 
Thorax,  zustande  gekommen  durch  das  Hervortreten  phylogenetischer  Rtick- 
bildungsprozesse,  die  neben  der  konkurrierenden  fortschrittlichen  Entwick- 
lung (aufrechte  Körperhaltung,  Umformung  der  oberen  Gliedmaßen  zu 
Greifoi^anen)  im  Laufe  der  menschlichen  Stammesgeschichte  auch  heute 
noch  nicht  zum  Stillstand  gekommen  sind. 

Nach  WiedersheimO  lassen  sich  bei  den  Säugetieren  zwei  Typen  von  Thorax- 
fonnen  unterscheiden,  ein  primärer  Typus,  den  Vierfüßlern  angehörig,  bei  dem  der  dorso- 
Tentrale  Durchmesser  den  transversalen  überwiegt,  wodurch  eine  langgestreckte  Thorax- 
form mit  herzförmigem  Querschnitt  resultiert,  und  einen  sekundären  Typus,  den  Tieren, 
deren  Körperlast  vom  Wasser,  von  der  Luft,  besonders  aber  von  den  Hinterbeinen  ge- 
tragen wird  und  darum  vor  allem  dem  Menschen  angehörig;  bei  ihm  ist  der  dorso- 
ventrale  Durchmesser  im  Vergleich  zu  dem  kompensatorisch  eintretenden  transversalen 
bedeutend  verkleinert,  wodurch  der  Thorax  mehr  eine  Faßform  gewinnt.  Auch  onto- 
genetisch,  insofern  das  Wachstum  der  Rippe  an  der  vorderen  Ossifikationsgrenze  das 
Maßgebende  für  Form  und  Wachstum  des  Thorax  iät,  hat  der  sekundäre  Typus  den 
primären  zum  Vorgänger.  Nach  Hueter*)  muß  man  zwei  Wachstumsperioden  aus- 
einanderhalten. In  der  ersten  steht  die  Ossifikationsgrenze  entsprechend  dem  vorderen 
Rippenende  an  der  seitlichen  Thoraxwand  frontal  gerichtet  und  die  von  ihr  hervorge- 
brachten Knochen  teile  würden  die  Rippen  von  hinten  nach  vorne  wachsen  lassen;  in 
der  späteren,  zweiten  Periode  steht  die  Ossifikationsfläche  sagittal  an  der  vorderen 
Brustwand  und  die  Rippen  wachsen  von  links  nach  rechts  und  umgekehrt  Charakteri- 
Btisch  ist  noch  für  die  besprochene  phylogenetische  Variation  des  Thorax  eine  sich  an- 
bahnende Verringerong  der  Rippenzahl.  Wiedersheim  zeigt  durch  Vergleich,  daß  ur- 
sprünglich mehr  als  12  Rippenpaare  existierten  und  daß  auch  die  jetzt  existierenden 
noch  in  Verringerung  begriffen  sind.  So  steht  die  erste  Brustrippe  beim  Menschen  auf 
dem  Aussterbeetat,  was  aus  der  ab  und  zu  vorkommenden  oni-  oder  bilateral  abortiven 
Entwicklung  hervorgeht.  Hierhergehört  auch  die  Reduktion  der  11.  und  12.  Rippe  und 
die  Tatsache,  daß  einst  eine  größere  Zahl  von  Rippen  das  Brustbein  erreichten  als 
gegenwärtig,  femer  die  Beobachtung,  daß  bisweilen  nur  6  Rippenpaare  das  Stemum  er- 
reichen, die  später  noch  ausführlicher  zu  erwähnende  Costa  decima  fluctuans  und  die 
Minusvariation  des  Brustbeins  selbst. 

Ans  der  Variation  phylogenetischer  Rückschläge  und  ontogenetischer 
Hemmungen  lassen  sich  nach  Kraus  mannigfache  Abnonnitäten  am  Thorax 
erklären.  Eine  enge  Brust  kann  entstehen  entweder  durch  Rückschlag  zum 
VierfÜßlertyp  in  phylogenetischer  Richtung  oder  indem  die  Ossifikations- 
intensität  eine  geringe  ist,  wodurch  sich  die  Dauer  der  ersten  Hueter- 
schen  Wachstumsperiode  verlängert  und  damit  der  Thorax  mehr  von  vorn 
nach  hinten  als  von  links  nach  rechts  wächst;  dadurch  kommt  es  wiederum 
zu  einer  Annäherung  an  den  primitiven  Typus  eines  Vierfttßlerbrustkorbs 
und,  wenn  man  sich  die  Entwicklungshenmiung  intensiver  vorstellt,  zu 
emer  Verkürzung  des  Thorax  in  beiden  Diametem,  zu  einer  flachen  und 
schmalen  Brust.  Hierzu  konmit  nun  nach  Kraus  noch  ein  weiterer  Punkt. 
Während  nämlich  die   vordere  Thoraxwand  annähernd  normale  Längen- 


*)  R.  Wiedersheim,  Der  Bau  des  Menschen  als  Zeugnis  für  seine  Vergangen- 
heit. 3.  Aufl.  Tübingen  1902. 

')  C.  Huet  er,  Formentvicklung  am  Skelett  des  menschlichen  Thorax.  Leipzig  1865. 
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ausdehnQDg  hat,  erscheint  der  Abschnitt  des  Achsenskeletts  unterhalb  des 
letzten  Halswirbels  im  ganzen,  vornehmlich  aber  der  Teil  der  Wirbel- 
säule unterhalb  der  Vertebra  dorsalis  XII,  soweit  es  sich  nach 
dem  Stand  der  Wirbeldome  abschätzen  und  messen  läßt,  absolut  und 
relativ  merklich  länger.  Kraus  führt  folgende  Maße  an: 


Wirbelsäule,  Vert.  prora.  bis  Ende  des 

Steißbeins 

Brustwirbelsäule 

Lendenwirbelsäule 


I.  Nonnal. 

28  Jahre, 

1,80  m  Ung 


II.  Engbrüstig. 

19  Jahre, 

1,81m  lang 


III.  Engbrüstig. 

49  Jahre, 

1,70  m  lang 


Zentimeter 


67 
37 
30 


67 
31 
36 


66 
29 
37 


Bei  der  Geburt  ist  die  obere  Brusthälfte  mehr  entwickelt.  Dann 
überwiegt  das  Wachstum  der  unteren,  vor  allem  der  Lendenwirbel. 
Bei  den  Engbrüstigen  tritt  (um  die  Pubertätszeit)  diese  Wachstums- 
verschiebung in  pathologisch  exzessiver  Weise  hervor.  Eine  stärkere 
kyphotische  Krümmung  der  Wirbelsäule  im  dorsalen  Abschnitt  ohne  kor- 
respondierende Lordose  im  Lendensegment,  welche  den  Habitus  gegenüber 
dem  Normalen  besonders  kümmerlich  macht,  und  die  starke  Neigung  der 
Rippen  nach  vom  ist  die  Ursache  flir  das  schon  erwähnte  Nähertreten 
von  Rippenbogen  und  Crista  ossis  ilei.  Mit  dem  Vonviegen  der  ersten 
Hu  et  er  sehen  Wachstumsperiode  stimmten  endlich  zusammen  die  Form- 
veränderungen der  hinteren  Brustwand,  z.  B.  das  starke  Vorspringen  der 
Rippenwinkel  nach  hinten,  sowie  das  Hervortreten  der  Skapula  an  der 
relativ  schmalen  hinteren  Brustwand.  Endlich  ist  eine  Konsequenz  davon, 
daß  das  spätere  Wachstum  der  Brust  im  Frontaldurchmesser  zurückbleibt, 
die  relative  Kleinheit  des  oberen  Bauchhöhlenraumes*). 

Soweit  die  Ausführungen  von  Kraus.  Nach  Wenckebach  kommt  es 
zur  Ausbildung  eines  flachen  Thorax  in  manchen  Fällen  durch  eine  Wachs- 
tumsanomalie der  Rippen,  welche  darin  besteht,  daß  dieselben  zum  Teil 
eine  stärkere  Knickung  des  Tuberculum  costae  zeigen  und  dadurch  for- 
ziert  vertikal  verlaufen;  so  kommt  es  zu  einem  Tieferstehen  der  internen 
Thoraxapertur  und  damit  des  Zwerchfells.  Es  bleibt  noch  zu  erwähnen, 
daß  man  von  anderer  Seite  einen  ungenügenden  Tonus  der  Interkostal- 
muskulatur sowie  eine  schlechte  Ausbildung  dieser  und  der  Schultergürtel- 
masse fllr  das  Zustandekommen  der  engen  Brust  verantAvortlich  machte 
und  sie  daher  paralytischen  Thorax  nannte.  Diese  schlechte  Muskelent- 
wicklung, welche  hinten  beim  Serratus  anticus  zum  Abstehen  der  Schulter- 


*)  Fr.  Kraus,  Über  den  gegenwärtigen  Stand  der  Lehre  von  der  Splanchnoptose. 
Wiener  klin.  Rundschau,  1900,  Nr.  25,  26. 
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blätter  ftihrt,  sei  eine  Folge  des  allgemeinen  Zurückbleibens  der  Körper- 
mnskülatar.  Indem  in  der  Wachstumsperiode  so  die  Respiration,  nament- 
lich die  Inspiration  eine  wenig  ausgiebige  und  oberflächliche  ist,  fehle  der 
physiologische  Reiz,  der  durch  kräftige  Respirationsbewegungen  auf  die 
Entwicklung  der  Brust  ausgeübt  wird,  und  der  Thorax  erhält  den  Cha- 
rakter eines  permanent  exspiratorischen.  In  der  Tat  geht,  wie  schon  be- 
merkt, der  paralytische  Thorax  stets  mit  einer  schlechten  Muskelentwick- 
lung einher;  dieselbe  ist  aber  wohl  nach  unserer  Ansicht  ein  Begleitsymptom, 
das  zum  ganzen  Habitus  gehört,  keine  spezielle  und  alleinige  Ursache. 

Von  der  angeborenen  zu  unterscheiden  ist  die  erworbene  Form 
des  paralytischen  Thorax.  Sie  ist  eine  Begleiterscheinung  der 
chronischen  Tuberkulose  und  kann  um  so  ausgebildeter  werden,  je  länger 
diese  besteht.  In  dem  durch  chronisch-pneumonische  Voi^änge  verdichteten 
Lnngengewebe  um  den  Tuberkelherd  kommt  es  zu  narbigen  Prozessen. 
Bei  Beteiligung  der  Pleura  finden  sich  gleichzeitig  pleuritische  Verwachsungen. 
Zumeist  beginnt  der  Prozeß  bei  den  Lungenspitzen.  Durch  den  Zug  des 
schrumpfenden  Gewebes  wird  das  Manubrium  stemi  gegen  die  Wirbelsäule 
gezerrt  und  dadurch  der  stemo-vertebrale  Durchmesser  verkleinert.  Die 
Supra-  und  Infraklavikulargruben  werden  eingezogen  und  daher  abnorm 
sichtbar  und  tief;  das  Schlüsselbein  springt  infolgedessen  deutlicher  hervor. 
Die  beiden  Schultern  sinken  nach  vorne;  dadurch  neigen  die  S^lavikeln 
mit  ihren  lateralen  Enden  weiter  nach  vom  als  mit  ihren  stemalen  und 
es  resultiert  weiter  ein  Abstehen  der  inneren  Schulterblattränder  vom 
Thorax.  Auch  im  transversalen  Durchmesser  wird  der  Brustkorb  ver- 
kleinert durch  einen  spitzwinkligeren  Ansatz  der  oberen  Rippen  und 
Senkung  der  seitlichen  Teile.  Diese  Veränderung  ergreift  bei  zunehmender 
Erkrankung  und  fortschreitender  Abnahme  der  Muskulatur,  namentlich  der 
zwischen  den  Rippen  liegenden,  auch  die  tiefer  gelegenen  Rippen.  Dadurch 
wird  der  Brustkorb  von  oben  nach  unten  verlängert,  die  Zwischenrippen- 
räume erweitem  sich  und  die  Brost  wird  durch  die  fortschreitende  Ver- 
kleinerung des  stemo-vertebralen  Durchmessers  in  den  unteren  Partien 
abgeflacht.  Je  stärker  die  Abmagerung  und  je  weiter  fortgeschritten  der 
chronische  Lungenprozeß  ist,  um  so  ausgesprochener  wird  diese  Ver- 
ändemng. 

Beziehungen  zwischen  dem  paralytischen  Thorax  und  dem 
übrigen  Körperbau.  Der  angeborene  paralytische  Thorax  entwickelt  sich 
nicht  für  sich  allein,  er  ist  vielmehr  Teilerscheinung  einer  allgemeinen  Konsti- 
tutionsanomalie; Stiller  nennt  sie  die  asthenische  Konstitutionsanomalie,  die 
Asthenia  universalis  congenita,  andere  nennen  sie  wegen  der  häufigen  Be- 
ziehungen zur  Lungenschwindsucht  den  Habitus  phthisicus.  Außer  der 
Thoraxanomalie  gehört  zu  diesem  Habitus  eine  dünne,  schlaffe  Muskulatur, 
ein  dürftiger  Panniculus  adiposus,  eine  zarte  Haut,  eine  blasse  Hautfarbe 
und  überhaupt  die  Neigung  zu  Anämie,  ein  graziler  Knochenbau,  nach 
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Stiller  noch  als  ganz  besonders  wesentliches  Stigma  die  Costa  decima 
fluctuans;  während  normalerweise  nur  die  11.  und  12.  Rippe  ein  freies 
vorderes  Ende  hat,  läßt  hier  auch  die  10.  Rippe  den  knorpeligen  Anschluß 
an  die  oberen  Rippen  vermissen  und  endet  deutlich  abtastbar  frei  und 
beweglich.  Sodann  hat  die  Umgestaltung  des  Thorax  allerhand  Folge- 
erscheinungen für  die  gesamte  Anatomie  des  Rumpfteiles,  speziell  für  die 
Lage  und  Ausbildung  der  Eingeweide,  vor  allem  von  Lunge  und  Herz.  Hierher 
gehört  das  Tropfenherz  (s.  d.),  die  Angustie  der  Aorta,  welche  durch 
eine  abnorme  Längenspannung  der  Aorta  hervorgerufen  sein  kann,  indem 
deren  Längenwachstum  nicht  gleichen  Schritt  hält  mit  der  Wachstums- 
verschiebung zwischen  Brust-  und  Lendenwirbelsäule.  Durch  die  erwähnte 
Kleinheit  des  oberen  Bauchhöhlenraumes,  welche  äußerlich  zusammentrifft 
mit  einem  länglichen,  leicht  abgeflachten,  seitlich  sanft  abfallenden  Abdomen, 
kommt  es  zur  Ausbildung  der  sog.  Steilleber.  Durch  die  nun  wach- 
sende Stcilleber  kann  bei  Engbrüstigen  in  dem  relativ  zu  kleinen  oberen 
Bauchhöhlenraum  die  rechte  Niere  aus  den  Paravertebralnischen,  welche 
bei  diesem  Habitus  anstatt  gut  ausgebildeter  Nischen  eine  zylindrische, 
seichte,  nach  unten  offene  Form  zeigen,  nach  abwärts  gedrängt  werden. 
L'nd  wie  es  der  Niere  ergeht,  ergeht  es  auch  den  anderen  Baucheinge- 
weiden. Es  ist  daher  der  asthenische  Habitus  häufig  genug  auch  verknüpft 
mit  einer  allgemeinen  Splanchnoptose,  welche  hier  trotz  straffster 
Bauchwand  zustande  kommt. 

Hier  muß  kurz  der  Lennhoffsche  Index  ^)  Erwähnung  finden,  welcher 
speziell  für  die  Wuchsform,  bei  der  die  paravertebralen  Nischen  die  seichte 
Zylinderform  anstatt  der  Bimenform  zeigen  und  wo  die  Nieren  besonders 
leicht  zu  palpieren  sind,  von  Interesse  ist.  Derselbe  stellt  sich  folgender- 
maßen dar: 

Index  =  4^'f-^^0^'=^  X  100  oder  l  =  ^^^~x  100. 

circumferentia  abdominis  c.  a. 

Es  wird  also  hierbei  einmal  die  Entfernung  zwischen  dem  Jugulum 
und  der  Symphyse  und  dann  die  größte  Leibeszirkumferenz  gemessen ,  die 
Zahlen  dividiert  und  der  Quotient  mit  100  multipliziert.  Der  Durchschnitts- 
index beträgt  nach  Lennhoff  75,  doch  wechselt  er  etwas  nach  Gegenden. 
Hoher  Index  spricht  für  den  Habitus  atonicus  mit  tastbaren  Nieren. 

Der  atonische  Habitus  mit  dem  paralytischen  Thorax  ist  nun,  wie 
schon  bemerkt,  als  prädisponierendes  Moment  für  die  Lungen- 
tuberkulose von  Wichtigkeit,  wie  andrerseits  auch  die  Abkömmlinge 
Lungenschwindsüchtiger  diesen  Habitus  vererbt  erhalten.  Hier  ist  nun  von 
W.A.Freund 2)  auf  eine  mit  dem  paralytischen  Thorax  häufig  zusammen- 

*)  R.  Lennhoff,  Beziehungen  zwischen  Körperform  und  Lage  der  Nieren.  Kon- 
greßbericht 1899,  Bd.  XVII,  S.  477. 

*)  W.  A.  Freund,  Der  Zusammenhang  gewisser  Lungenkrankheiten  mit  primären 
Rippenknorpelanomalien.  Erlangen  1859.  Zur  operativen  Behandlung  gewisser  Lungen- 
krankheiteu.  Zeitschr.  f.  exper.  Path.  u.  Therapie,  1906,  Bd.  III,  S.  479. 
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gehende  primäre  pathologische  Veränderung  an  demselben  aufmerksam 
gemacht  worden,  welche  ätiologisch  und  prädisponierend  für  die  Lungen- 
krankheit in  Betracht  kommt.  Diese  Veränderung  hängt  zusammen  mit 
der  vorne  erwähnten  rudimentären  Organisation  des  ersten  Rippenpaares 
und  dem  Rückbildungsprozeß,  dem  der  obere  Thoraxteil  und  das  gesamte  Ge- 
biet zwischen  Hals  und  Rumpf  heute  phylogenetisch  verfallen  zu  sein  scheint, 
und  besteht  darin,  daß  die  obere  Brustapertur  durch  Verkürzung  des  ersten 
Rippenknorpels  sowie  des  Rippenknochens,  vielleicht  auch  des  Wirbel- 
körpers symmetrisch  oder  asymmetrisch  stenosiert  ist.  Diese  Stenose  bedingt 
8chwerbeweglichkeit,  eventuell,  wenn  sehr  ausgesprochen,  sogar  Unbeweg- 
lichkeit  der  oberen  Apertur  und  nach  Vollendung  des  Wachstums,  wobei 
die  Lungenspitzen  in  die  allmählich  stärker  geneigte  obere  Apertur  hinauf- 
rücken, Furchenbildung,  behinderte  respiratorische  Verschiebung  und  unge- 
nügende Ventilation  der  obersten  Lungenpartien.  Dadurch  ist  ein  Locus 
minoris  resistentiae  für  die  Ansiedlung  des  Tuberkelbazillus  geschaffen.  Es 
kann  dabei  zu  kompensatorischen  Vorgängen  an  der  oberen  stenosierten 
Brustapertur  kommen.  Entweder  lockert  sich  die  Verbindung  zwischen 
Corpus  und  Manubrium  stemi  und  es  kommt  unter  zunehmender  Ausbildung  des 
Lou  isschen  Winkels  zu  einer  starken  Entwicklung  des  z weiten  Rippenpaares, 
welches  nun  die  Funktion  des  ersten  bei  der  Atmung  mehr  oder  weniger  voll- 
kommen übernimmt,  oder  es  kommt  bei  vermehrter  Aktion  der  Scaleni  zu 
einer  Fraktur  des  ersten  Rippenknorpels  mit  Ausbildung  einer  Fseudarthrose 
und  späterer  eventueller  Ausbildung  eines  neuen  Gelenkes.  So  kann  nach 
F  r  e  u  n  d  die  Beweglichkeit  der  obersten  Brustapertur  wiederhergestellt  werden . 

Thorax  piriformis  (Wencicebach). 

Vor  kurzem  hat  Wenckebach^)  eine  neue  Thoraxform  beschrieben, 
die  sich  bei  Enteroptose  findet  und  welche  er,  weil  dieselbe  die  Gestalt 
^iner  mit  dem  dünneren  Ende  nach  unten  gerichteten  Birne  zeigt,  Thorax 
piriformis  nennt. 

Beschreibung  des  Thorax  piriformis:  Die  Leute  heben  den 
Kopf  in  den  Nacken,  haben  den  oberen  Teil  des  Brustkorbes  bis  ungefähr 
zur  4.  Rippe  stark  gewölbt  und  auch  den  ganzen  Brustkorb  gehoben.  Da- 
durch ist  der  Hals  zwischen  dem  Jugulum  und  Kinnansatz  etwas  kurz. 
Die  Hilfsmuskeln  der  Atmung,  die  Scaleni  und  Stemocleidomastoidei  treten 
stark  hervor,  sind  gespannt  und  hypertrophisch  und  kommen  auch  bei 
ruhiger  Atmung  kurz  nach  dem  Beginne  der  Inspiration  in  Kontraktion. 
Das  Stemum  steht  hoch;  damit  konmien  auch  die  Stemalenden  der  Kla- 
yikeln  hoch  zu  stehen.  D.er  ganze  obere  Brustteil  ist,  wie  gesagt,  stark  ge- 
wölbt, nicht  nur  vorwärts,   sondern  auch  seitlich.    Es  steht  infolgedessen 


*)  Wenckebach  K.  F. ,    Über   pathologische  Beziehung   zwischen  Atmung   und 
Kreislauf  beim  Menschen.  Sammlung  klinischer  Vorträge,  Nr.  465/466,  Leipzig  1907, 
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der  ganze  Schultergfirtel  mit  den  Armen  etwas  nach  oben  und  hinten.  Die 
Arme  hängen  mehr  nach  hinten  als  bei  normalen  Menschen.  Das  Ganze 
macht  den  Eindruck,  als  ob  die  Brust  des  Patienten  in  starker  Inspiration 
steht  (Fig.  4). 

Während  nun  der  obere  Teil  des  Brustkorbes  stark  allseitig  gewölbt 
ist,  ftlllt  der  untere  Teil  (zwei  Drittel  der  Thoraxlänge)  flach  und  steil 
herab,  die  Rippen  verlaufen  etwas  einwärts,  so  daß  die  untere  Thorax- 
partie wirklich  verengt  erscheint.  Das  gibt  dem  Thorax  ein  eigentfimliches 
Gepräge ;   er  ist  nicht  flach ,    wie   der   phthisische  Thorax    (s.  d.) ,    nicht 

gewölbt  und  faßförmig  wie  beim  Ejnphysem 
(s.  d.) ,  sondern  oben  breit  und  tief,  unten 
schmal. 

Ursprung  des  Thorax  piriformis:  Der 
Raum  in  der  Bauchhöhle  >vird  einerseits  be- 
herrscht durch  die  Spannung  der  Bauchmuskulatur : 
Kontraktion  der  Bauchmuskeln  kann  die  Bauch- 
höhle verkleinem.  Andrerseits  wird  die  Ftillung 
der  Bauchhöhle  bedingt  durch  den  Umfang  der 
Bauchorgane.  Danach  kann  eine  Raum  Vergrößerung 
der  Bauchhöhle  nebst  Druckverminderung ,  wo- 
durch das  Absinken  der  Bauchorgane,  die  En- 
teroptose,  entsteht,  verursacht  sein  sowohl  durch 
schlaffe  Bauchdecken  als  durch  zu  geringen  Um- 
fang der  Bauchorgane,  indem  als  Teilerscheinung 
einer  allgemeinen  Abmagerung  auch  der  Umfang 
der  gesamten  Bauchorgane  sich  verkleinert. 

Man  muß  sich  nun  erinnern,  daß  bei  der 
Atmung  eine  Wechselwirkung  zwischen  Zwerch- 
fell und  Bauchinhalt  besteht.  Vor  allem  ist 
es  die  Inspirationsphase ,  in  welcher  diese 
besonders  hervortritt,  weil  das  sich  kontra- 
hierende Zwerchfell  einerseits  den  Bauchinhalt 
komprimiert,  andrerseits  der  Widerstand  der  Bauchorgane  zu  einem  Zug  des 
Zwerchfells  an  den  Rippen  führt,  welcher  diese  hebt  und  dadurch  die  untere 
Brustapertur  allseitig  verbreitert;  unterstützend  wirkt  der  mechanische 
Druck  des  durch  das  Zwerchfell  in  die  Breite  gedrückten  Bauchinhalts, 
der  die  Aktion ,  durch  Zwerchfellzug  bewirkte  Verbreiterung  des  unteren 
Thoraxabschnittes,  mechanisch  noch  verstärkt.  Bei  der  Exspiration  wird 
das  Höhertreten  des  Zwerchfells  durch  das  Nachrücken  des  Bauchinhaltes 
unterstützt. 

Bei  der  Enteroptose,  nicht  in  allen,  sondern  nur  in  sehr  stark  aus- 
gesprochenen Fällen,  wird  infolge  der  Vergrößerung  und  Druckverminde- 
rung in  der  Bauchhöhle   diese  Wechselwirkung   abnorm  gering   oder  fällt 
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ganz  weg.  Das  Zwerchfell  wird  exspiratorisch  nicht  genügend  in  die  Höhe 
getrieben.  Die  nicht  genügend  oder  gar  nicht  gespannten  Zwerchfelhnnskeln 
werden  weniger  kräftig  arbeiten  oder  es  kann  sogar  soweit  kommen,  daß 
infolge  der  Enteroptose  die  Zwerchfelltätigkeit  gänzlich  ausfällt.  Es  fehlt 
die  Hebung  und  die  bedeutende  Erweiterung  der  unteren  Thoraxhälfte.  Die 
Atmung  wird  dadurch  eine  mangelhafte,  die  Brusterweiterung  ungenügend. 
Die  Hilfsmuskeln  werden  herangezogen  und  arbeiten  sogar  bei  ruhiger, 
nicht  angestrengter  Atmung.  Sie  vermögen  aber  nur  den  oberen  Teil  des 
Brustkorbes  zu  heben,  der  untere  bleibt  schmal  und  eng. 

Folgen  der  Thoraxanomalie:  Die  Randmuskeln  des  Zwerch- 
fells verlaufen  nicht  mehr  senkrecht  an  der  Innenfläche  des  Brustkorbes 
hinauf,  sondern  schräg  nach  innen.  Die  Atmung  wird  eine  rein  kostale; 
bei  manchen  Kranken  wird  bei  tiefem  Atmen  das  Zwerchfell  nicht  bewegt, 
sondern  mit  dem  Brustkorb  in  die  Höhe  gehoben.  (Übrigens  kommt  diese 
Atmung  nach  Holzknecht  und  Hofbauer  manchmal  auch  bei  normalen 
Menschen  mit  kostalem  Atemtypus  vor.)  Brustkorb  und  Diaphragma  wer- 
den vom  Bauchinhalt  sozusagen  abgehoben.  Dabei  muß  das  Epigastrium 
einsinken.  Es  kommt  also  bei  den  Enteroptotikem  zu  einer  paradoxen 
Atmung  (Höhertreten  des  Zwerchfells  und  Einsinken  des  Bauches  bei  der 
Inspiration,  Tiefertreten  des  Zwerchfells  und  Ausbuchtung  des  Abdomens 
bei  Exspiration)  infolge  der  Nichttätigkeit  des  Zwerchfells,  das  sich  ähnlich 
verhält  wie  bei  der  Lähmung  oder  Parese  des  Phrenikus.  Diese  Verhält- 
nisse haben  aber  auch  Rückwirkung  auf  die  Herzarbeit  und  den  Kreislauf. 
Einmal  kommt  es  infolge  der  Vergrößerung  der  Entfernung  zwischen  erster 
Rippe  und  Zwerchfell  dazu,  daß  dem  Herzen,  das  an  den  großen  Gefäßen, 
an  der  Trachea,  den  Halsfaszien  und  der  oberen  Brustapertur  aufgehängt 
ist,  die  Unterlage  entzogen  wird.  Es  kommt  zum  Cor  pendulum,  Tropfenherz, 
und  dieses  muß  sich  sozusagen  an  den  großen  Gefäßen  emporziehen.  Der 
dabei  von  dem  Herzen  am  Aufhängeapparat  ausgeübte  Zug  nach  unten 
macht  sich  an  dem  rhythmischen  Tiefertreten  der  Trachea  bei  jeder  Systole 
(Oliver-Cardarellisches  Symptom)  bemerkbar.  Endlich  wirkt  die  In- 
spiration ungünstig  auf  das  Herz  und  kann  sogar  statt  eines  fördernden 
einen  hemmenden  Einfluß  auf  die  Zirkulation  ausüben.  Es  kann  in  ein- 
zelnen Fällen  zum  Auftreten  eines  Pulsus  paradoxus  und  zu  einem  para- 
doxen Verhalten  der  Halsvenen  bei  der  Respiration  kommen.  Alle  diese 
schönen  Beobachtungen  von  Wenckebach  sind  sicher  ein  bedeutender 
Fortschritt  in  der  Erkenntnis  des  Zusammenhanges  von  Thoraxanomalien 
mit  Funktionshemmungen  innerer  Organe. 

Der  emphysematöse  Thorax. 

Beschreibung  des  emphysematösen  Thorax.  Der  emphyse- 
matöse Brustkorb  ist  in  allen  Stücken  das  Gegenteil  vom  paralytischen. 
Er  ist  abnorm  stark  gewölbt,  breit,  tief  und  kurz.    Dabei  ist  am  meisten 
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der  sterao-vertebrale  Durchmesser  vergrößert,  in  geringerem  Grade  der 
tratisversale.  Die  Schultern  und  das  Brustbein  sind  hochgezogen,  weshalb 
der  Hals  kurz  und  gedrungen  erscheint.  Die  Supraklavikulargruben  sind 
nicht  sichtbar  oder  infolge  polsterartiger  Vorlagerung  des  Unterhautfett- 
gewebes sogar  vorgewölbt.  Die  Rippen  sind  hochgezogen  und  verlaufen  in 
der  Flanke  fast  wagrecht.  Ihr  Ansatz  am  Stemum  geschieht  gleichfalls 
mehr  in  horizontaler  Richtung  und  der  ei)igastrische  Winkel  wird  daher 
stumpf,  größer  wie  90®  und  erhebt  sich  bis  zu  120 — 140®.  Die  Interkostal- 
räume sind  weit.  Der  Thorax  steht  gleichsam  in  permanenter  Inspirations- 
stellung. Bei  sehr  ausgesprochenen  Formen  nimmt  der  Thorax  eine 
quadratische  Gestalt  oder  die  sog.  Faßform  an  und  seine  Kyrtometer- 
figur  wird  dadurch  der  kindlichen  ähnlich,  d.  h.  kreisförmig.  Dann  findet 
sich  eine  vermehrte  kyphotische  Krümmung  der  Wirbelsäule  und  ein  ab- 
geschwächter Verlauf  des  Öternums  infolge  erheblicher  Vertiefung  des 
sterno-vertebralen  Durchmessers.  —  Am  ausgesprochensten  findet  sich  die 
Form  beim  diffusen  alveolären  Lungenemphysem.  Beim  komplementären  oder 
vikariierenden  Emphysem  dagegen  können  auch  nur  bestimmte  Bezirke  des 
Thorax  gedehnt  sein,  entAveder  die  obere  Hälfte  oder  aber  wie  bei  Erkrankun- 
gen der  oberen  Lungenpartien,  vornehmlich  Tuberkulose,  die  unteren  Partien. 

Die  Atmung  ist  bei  stark  ausgeprägton  Fällen  meist  beeinträchtigt.  Die  In- 
spiration ist  kiu'z,  mühsam,  unter  Anstrengung  der  Hilfsmuskulatur.  Die  Exkursionen 
der  Rippen  sind  geringe  und  der  starre  Thorax  wird  als  Ganzes  gehoben.  Die  Exspiration 
ist  wesentlich  verlängert. 

Ursprung  des  emphysematösen  Thorax.  Derselbe  ist  entweder 
ein  sekundärer,  hervorgerufen  durch  die  primäre  Erkrankung  der  Lungen 
an  Lungenemphysem,  wobei  dieselben  ihre  Elastizität  verloren  haben  per- 
manent gebläht  und  inspiratorisch  ausgedehnt  bleiben  und  infolge  des 
Elastizitätsverlustes  selbst  nach  Eröffnung  des  Thorax  nicht  zusammen- 
sinken ,  wie  es  die  normale  Lunge  tut.  Oder  aber  die  starre  Dilatation  des 
Thorax  ist  eine  primäre,  bestehend  in  pathologischen  Veränderungen  der 
Rippenknorpel,  wobei  der  inspiratorisch  erweiterte,  starre  Thorax  einen 
permanenten  Zug  auf  die  Lungen  ausübt  und  so  sekundär  Lungenemphysem 
erzeugt;  bei  dieser  Form,  welche  W.A.Freund  aufstellt,  ziehen  sich  im 
Gegensatz  zur  ersten  bei  Eröffnung  des  Thorax  die  Lungen  zurück,  wenn 
auch  nicht  so  stark  wie  normalerweise. 

Nach  W.  A.Freund ^)  entsteht  die  „starre  Dilatation  des  Thorax"  so,  daß  zu- 
nächst die  Rippenknorpel  unter  schmutziggelber  Verfärbung  zerfasern  und  durch  Auf- 
treibung und  Höhlenbildung  nach  jeder  Richtung  hin  deform  und  voluminöser,  derber, 
spröder  und  unelastischer  werden.  Bei  dieser  Entartung,  die  vom  16.  Lebensjahre  bis 
ins  hohe  Alter  eintreten  kann,  büfien  die  Knorpel  ihren  normalen,  exspiratorisch 
spiraligen  Verlauf  ein.  Die  Entartung  tritt  das  eine  Mal  lokal  zunächst  am  zweiten  und 
dritten  Rippenknorpel  auf,  bleibt  auf  gewisse  Bezirke  beschränkt  oder  verbreitet  sich 
allmählich  aber  den  ganzen  Thorax;  in  anderen  Fällen  werden  sämtliche  Rippenknorpel 
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•gleichzeitig  befallen.  Der  valuininöser  gewordene  Rippenknorpel,  zwischen  zwei  beweg- 
liche Knochen  eingefügt,  drängt  dieselben  auseinander,  wobei  die  Rippe  vermöge  der 
Einrichtung  der  hinteren  Gelenkverbindung  die  inspiratorische  Bewegung  einschlagen 
-muß.  Das  Stemum  geht  Verschiebungen  nach  oben  ein.  Sind  diese  Bewegungen  von 
Rippe  und  Stemum  an  eine  durch  die  mechanischen  Einrichtungen  bestimmte  Grenze 
gelangt,  so  wird  der  sich  weiter  vergrößernde  Knorpel  einen  dauernden  Spannungs- 
^ustand  am  ganzen  Thoraxgebäude  hervorrufen  und  sich  über  einen  kürzeren  Radius 
stärker  nach  außen  beugen.  Freund  nannte  die  aus  dieser  Degeneration  sich  ausbildende 
Gestaltsveränderung  die  „partiell  fortschreitende"  oder  die  „allgemeine  starre  Dilatation" 
-des  Thorax.  Der  erste  Rippenknorpel  entartet  zuletzt;  er  wird  dann  in  seine  inspira- 
torische, spiralige  Stellung  gedrängt  und  erstarrt  in  dieser.  Es  entsteht  so  eine  kon- 
stante Erweiterung  des  Thorax,  der  bei  sehr  beschränktem  Spiel  der  Respirations- 
tätigkeit in  nahezu  dauernder  Inspirationsstellung  verharrt.  Wie  ein  solcher  Thorax  im 
Inneren  sich  im  Vergleich  zum  normalen  und  paralytischen  verhält,  zeigen  die  drei 
JFiguren  Freunds  (Fig.  5,  6  und  7). 


Fig.  5. 


Fig.  6. 


Fig. 7. 


normal 


paralytisch  (stenosierte  obere 
Bmstapertur) 


erophysematös  (starr  dilatierter 
Thorax) 


Umrisse  lateral-sagittal  darchschnittener  Thoraxansgttsse  nach  Freund. 


Beziehungen  zwischen  emphysematösem  Thorax  und  tibri- 
:gem  Körperbau.  Nicht  selten  trifft  der  emphysematöse  Thorax  zusammen 
mit  einem  besonderen,  dem  atonischen  entgegengesetzten  Habitus,  der  auch 
als  apoplektischer  bezeichnet  wird.  Die  Leute  zeigen  eine  strotzende  Ftllle, 
welche  durch  den  breiten,  gedrungenen  Brustkorb  und  den  kurzen,  dicken 
Hals  noch  mehr  zum  Ausdruck  kommt.  Dabei  besteht  manchmal  eine 
Ifeigung  zu  Fettleibigkeit,  das  Gesicht  ist  gerötet  und  gedunsen,  die 
Muskulatur  namentlich  am  Rumpf  stark  entwickelt.  Immerhin  ist  das 
nur  ein  Teil  der  Fälle.  Bei  vielen  wird  der  allgemeine  Habitus,  abgesehen 
von  den  Brustverhältnissen,  nicht  verändert  und  auch  Rückwirkungen  auf 
•die  Lagerung  der  Organe  fehlen,  um  so  mehr,  als  ja  keine  wesentliche  Be- 
«einträchtigung  statthat  und  die  Abnormität  meist  erst  in  den  späteren 
Jahren  entsteht. 
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Der  rachitische  Thorax. 


Beschreibang  des  rachitischen  Thorax.  Eine  frühzeitige  Ver- 
änderung am  Thorax  besteht  in  Verdickungen  am  Übergang  des  knöchernen 
Rippenteiles  in  den  knorpeligen.  Bei  stärkerer  Aosbildong  erscheinen  die- 
selben als  eine  Kette  kugliger  Erhebungen,  die  man  mit  dem  Namen 
,,rachitischer  Rosenkranz^  belegt  hat. 

Wichtiger  sind  die  Veränderungen  des  Brustkorbs,  welche  durch  die 
abnorme  Weichheit  und  den  Elastizitätsverlust  der  Rippen  geschaffen  wer- 
den. Dieselben  erleiden  dann  Gestaltsveränderungen,  die  oberen  seitlichen 
Partien  des  Brustkorbs  sinken  ein  und  erscheinen  eingedrückt;  die  Ver- 
bindungsstelle zwischen  Knorpel  und  Knochen  ist  stärker  geknickt,  die 
vordere  Brustpartie  ist  vorgeschoben  und  winklig  von  den  Seitenteilen  ab- 
gehoben. Der  untere  Thoraxteil  ist  dagegen  nach  außen  eingebogen.  Eis  ent- 
steht dadurch  ein  oberer  enger  und  ein  unterer  weiter  Thoraxabschnitt.  Die 
Einsenkung,  welche  beide  trennt  (Harrisonsche  Furche),  tritt  bei  starker 
Atmung  besonders  hervor  und  ist  noch  im  späteren  Lebensalter  zu  finden. 
Die  stärkste  Ausbildung  dieser  Thoraxform,  wobei  die  oberen  Rippen  in 
ihren  seitlichen  und  vorderen  Teilen  nahezu  gestreckt  verlaufen  und  das 
Stemum  wie  einen  Schild  vorschieben,  ist  die  Hühnerbrust  (Pectus  cari- 
natum).  Bei  ihr  ist  der  stemo-vertebrale  Durchmesser  sehr  vergrößert,  der 
frontale  verkleinert. 

Endlich  können  die  Rippenknorpel  am  Stemalansatz  sich  einwärts 
biegen  und  das  Stemum  nach  innen  treiben,  so  daß  es  eine  Rinne  bildet. 

Ursache.  Die  Rachitis  ist  ein  konstitutionelles  Leiden  des  frühen 
Kindesalters,  welches  in  das  Skelett  betreffenden  Wachstumsanomalien  be- 
steht. Dieselbe  kommt  im  wesentlichen  auf  eine  Schädigung  im  Knochen- 
auf  bau,  wahrscheinlich  beruhend  auf  einer  Störung  der  Kalkassimilation, 
hinaus,  wodurch  die  Knochen  abnorm  weich  bleiben  und  infolge  Drucks 
von  außen  oder  Zugs  von  innen  (Respirationsbewegungen,  Husten  etc.) 
Gestalts  Veränderungen  erleiden. 

Beziehungen  zum  übrigen  Körperbau.  Die  Rachitis  kann  ein- 
zelne Teile  bevorzugen  oder  den  ganzen  Körper  gleichmäßig  ergreifen; 
dann  kommt  es  zu  abnormen  Schädelbildungen  (s.  h.),  zu  exzessiv  bieg- 
samem Wirbelskelett  und  dadurch  an  der  Wirbelsäule  zu  kyphotischen 
Verkrümmungen,  namentlich  im  unteren  Teil,  oder  aber  zu  Skoliosen, 
welche  im  Gegensatz  zu  ersteren  oft  genug  eine  bleibende  Entstellung 
bedingen  (s.  n.  Abschnitt).  Weiterhin  wird  das  Becken  deformiert  und  die 
langen  Röhrenknochen  krümmen  sich  infolge  der  Weichheit  unter  der  Last 
des  Gewichtes;  wichtig  sind  auch  die  Auftreibungen  an  den  Epiphysen 
der  Handgelenke.  Daß  die  Thoraxveränderungen,  wenn  ausgesprochen,  die 
Tätigkeit  der  Lungen,  namentlich  die  Inspiration,  erschweren,  dürfte  ein- 
leuchten ,   und  man  findet  daher  öfter  chronische  Katarrhe  etc.  als  Kom- 
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plikationen,   die   dann   ihrerseits   wieder   eine  Hypertrophie   des  rechten 
Herzens  yeranlassen. 

Kypho$kolioti8cher  Thorax. 

Beschreibung  des  kyphoskoliotischen  Thorax.  Man  nennt 
eine  vermehrte  Krfimmung  der  Wirbelsäule,  in  einzelnen  Abschnitten  oder 
im  ganzen,  von  vom  nach  hinten  (Konvexität  nach  hinten)  Kyphose,  von 
hinten  nach  vom  (Konvexität  nach  vom)  Lordose,  eine  seitliche  Verbiegung 
derselben  Skoliose,  eine  Kombination  beider  Kyphoskoliose.  Je  nach  der 
Stärke  der  jeweiligen  Wirbelsänlendeformität  kommt  es  zu  mehr  oder 
weniger  hochgradiger,  zumeist  asymmetrischer  Verunstaltung  des  Thorax. 
Häufig  wird  der  Grad  der  Verkrümmung  von  vom  sehr  unterschätzt  und  man 
gewöhne  sich  daher  an  eme  Besichtigung  des  Menschen  von  vom  und  hinten. 

Bei  reiner  Kyphose  kann  eine  symmetrische  Thoraxdeformität  ent- 
stehen; der  Thorax  zeigt  dann,  da  er  infolge  der  vermehrten  Krfimmung 
im  Brustteil  der  Wirbelsäule  eine  starke  Verkürzung  erleidet,  wie  beim 
Emphysem,  eine  Vermehmng  seines  stemo-vertebralen  Durchmessers  bis  zu 
exzessiven  Graden.  Während  aber  beim  Emphysem  auch  der  frontale  Durch- 
messer vergrößert  ist  und  dadurch  eine  Faßform  mit  runder  Kyrtometer- 
figur  resultiert,  ist  hier  das  Stemum  von  den  mehr  geradeaus  laufenden 
Rippen  nach  vom  voi^eschoben,  etwa  wie  beim  primären  Thoraxtyp  der 
Vierfüßler  (Wiedersheim  [s.  Abschnitt:  paralytischer  Thorax])  und  es  re- 
sultiert eine  Kyrtometerkurve  von  Herzform.  Der  ausgesprochenste  Grad 
der  Kyphose  heißt  Gibbus. 

Zu  asymmetrischen  Veranstaltungen,  welche  weitaus  das  Häufigere 
und  darum  Wichtigere  sind,  führen  die  Skoliose  und  die  Kyphoskoliose. 
Hier  kommt  es  zu  einer  abnorm  starken  Krümmung  der  Rippen  in  der 
Gegend  des  Rippenwinkels  auf  der  Seite  der  skoliotischen  Konvexität;  das 
Schulterblatt  wird  dadurch  abgehoben  und  die  Schulter  in  toto  hochgeschoben ; 
im  vorderen  und  seitlichen  Verlauf  sind  diese  Rippen  mehr  gestreckt, 
während  die  der  anderen  Seite  zumeist  vom  stark  gekrümmt  und  hinten 
gestreckt  verlaufen  (Fig.  8). 

Ursachen.  Die  Rachitis  ist  bereits  als  solche  beim  rachitischen 
Thoraxerwähnt.  Neben  ihr  kommen  Erkrankungen  der  Wirbelsäule ,  vor 
allem  Spondylitis  und  Karies,  in  Betracht,  wo  infolge  Erkrankung  eines 
oder  mehrerer  Wirbel  eine  Knickung  und  dadurch  ein  winkelförmiger 
Vorsprung  (Pottscher  Buckel)  sich  ausbildet. 

Hochgradige  Störangen  kommen  noch  vor  bei  der  Osteomalacie, 
geringere  bei  Muskelschwäche,  bei  Erkrankungen  des  Beckens  (Koxitis),  bei 
gewissen  Rückenmarksaffektionen,  z.B.  Syringomyelie  etc.  ^) 

^)  Eine  ausführliche  DarBtellong  findet  man  bei  Bachmann,  Die  Veränderung 
an  den  inneren  Organen  bei  hochgradigen  Skoliosen  und  Kyphoskoliosen.  Bibliothcca 
medica.  Abt.  D  1,  1899. 
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Beziehungen  zam  übrigen  Körperbaa.  Daß  die  Wirbelsäulen- 
Verkrümmungen  und  die  mit  ihr  zusammenhängende  Verunstaltung  de& 
Thorax  auf  die  Lagerung  der  Organe  von  großem  Einfluß  sind  und  die- 
selben (vor  allem  das  Herz)  in  ganz  abnorme  Lagen  drängen  können, 
ist  ohne  weiteres  klar.  Es  muß  aber  hier  sofort  gesagt  werden,  daß  die 
physikalische  Untersuchung  auf  große  Schwierigkeiten  stößt.  Auch  auf  die 

Lagerung    der   Bauchorgane 
*''«®-  erstreckt  sich,  wenn  auch  in 

geringerem  Grade,  die  Ein- 
wirkung. 

Das  Gesamtskelett  ist 
bei  der  Rachitis  und  der 
Osteomalacie  beteiligt.  Die 
letztere  ist  ein  Gegenstück  zur 
Rachitis  und  beruht  darauf^ 
daß  unter  entzündlichen  &- 
scheinungen  der  fertige  Kno- 
chen von  den  Haversschea 
Kanälchen  aus  seiner  Kalk- 
salze beraubt  und  das  übrig- 
bleibende erweichte  Knochen- 
gewebe von  dem  wuchernden 
Marke  verdrängt  wird.  Da- 
durch kommt  es  zu  einer  fort- 
schreitenden Erweichung  des 
Skeletts,  welche  allenthalben 
zu  Deformitäten  (Schädel,  Be- 
cken, Extremitäten  etc.)  führt. 

Trichterbrust. 
Die  Trichterbrust  stellt 
Kyphoekoiiotischer  Thorax.  eluc  zucrst  vou  Ebstciu  be- 

schriebene, meist  angeborene 
Abnormität  des  Thorax  dar,  bei  der  das  untere  Stemalende  in  Form 
eines  mehr  oder  weniger  tiefen  Trichters  in  das  Thoraxinnere  sich 
hineinwölbt. 


Schusterbrust. 

Eine  ähnliche  Einsenkung  wie  bei  der  Trichterbrust,  die  sich  aber 
hier  meist  auf  das  unterste  Stemalende  oder  auf  den  Processus  xyphoides 
desselben  beschränkt,  kommt  bei  Schustern  zur  Beobachtung.  Sie  entsteht 
traumatisch,  indem  die  Teile  durch  fortgesetztes  Einstemmen  von  Schuster- 
werkzeugen mechanisch  eingedrückt  werden. 
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Eahnthorax. 
Der  Kahnthorax  (Thorax  en  batean)  wird  nur  bei  Syringomyelie  und 
auch  da  selten  beobachtet.  Es  handelt  sich  um  eine  Einsenkung  der  oberen 
Hälfte  der  vorderen  Thoraxwand. 

Einseitige  Thoraxveränderungen  bei  Ericranicungen  der  Brust-  und 

Bauchorgane. 

Erweiterung  einer  Thoraxhälfte  und  Vorwölbung  kommt  vor 
allem  zustande  bei  Ansammlung  von  Flüssigkeit  oder  Luft  im  Pleuraraum. 
Dabei  sind  die  Interkostalräume  abgeflacht  oder  sogar  vorgewölbt.  Bei 
dem  pleuritischen  Erguß  ist  je  nach  der  Menge  der  Flüssigkeit  nur  die 
untere  Thoraxpartie  oder  die  ganze  Seite  an  der  Vorwölbung  beteiligt. 
Beim  Pneumothorax  ist  stets  die  ganze  Seite  betroffen  und  bei  ihm  sieht 
man  auch  die  stärksten  Ausbuchtungen.  Die  Brustwarze  kann  weiter  ab 
von  der  Mittellinie  stehen  als  auf  der  gesunden  Seite,  ebenso  die  Skapula 
von  der  Wirbelsäule.  Die  Wirbelsäule  ist  nach  der  kranken  Seite  konvex 
verbogen,  die  Schulter  steht  höher.  Bei  abgekapselten  Ergüssen  und  Luft- 
ansammlungen infolge  Verwachsungen  der  Pleurablätter  können  auch  nur 
einzelne  Teile  vorgewölbt  erscheinen. 

Lokale  Vorbuchtungen  kommen  häufig  vor.  So  kann  die  Herzgegend 
bei  starken  Vergrößerungen  des  Herzens  oder  bei  Ansammlung  von  Flüssig- 
keit im  Herzbeutel  vorgewölbt  sein  (Herzbuckel,  Voussure).  Ebenso  er- 
zeugen intrathorakale  Tumoren  (Mediastinum,  Lunge  etc.)  oder  Aorten- 
aneurysmen, da,  wo  sie  der  Thoraxwand  anliegen  oder  ihr  nahe  kommen, 
Auswölbungen.  Endlich  kann  die  untere  Thoraxwand  ausgebuchtet  sein 
durch  Druck  von  der  Bauchhöhle  her,  bei  Aszites,  Meteorismus,  Tumoren 
der  Leber,  Milz  etc. 

Verkleinerung  einer  Thoraxhälfte  (Retrecissement  thoracique) 
kann  zustande  kommen  entweder  durch  Schrumpfungsprozesse  in  den 
Lungen  selbst,  bei  Lungentuberkulose,  chronisch  interstitieller  Lungen- 
entzündung u.  ä.,  wobei  die  Einziehung  zuerst  in  den  oberen  Teilen  des 
Thorax  eintritt,  wenn  die  Spitze  zunächst  schrumpft;  zugleich  werden  die 
Supra-  und  Infraklavikulargruben  vertieft  und  ausgeprägt,  die  Interkostal- 
räume weit  und  flach,  der  Tiefendurchmesser  verkleinert ;  betrifft  die  Affek- 
tion beide  Seiten,  so  kommt  es  zur  Ausbildung  eines  erworbenen  paraly- 
tischen Thorax  (s.  d.). 

Eine  zweite  wichtige  Ursache  ist  die,  daß  die  Lunge  lange  Zeit 
durch  ein  pleuritisches  Exsudat  komprimiert  und  hinten  an  der  Wirbel- 
säule angepreßt  war,  dadurch  ihre  Elastizität  verlor  und  sich  nun  nicht  mehr 
auszudehnen  vermag,  wenn  das  pleuritische  Exsudat  endlich  resorbiert  ist. 
Dabei  kommt  es  zudem  zu  pleuritischen  Verwachsungen  und  zur  Ausbildung 
bindegewebigerStränge,  welche  die  Lunge  noch  mehr  zurückhalten  und  fixieren. 
Es  entsteht  nun  beim  Abklingen  des  ganzen  Prozesses  ein  leerer  Raum,  so  daß 


Digitized  by 


Google 


24 

der  Thorax,  der  außerdem  noch  durch  die  schnmipfenden  plenritischen 
Adhttsionen  hereingezogen  wird,  einsinken  maß.  Dabei  fällt  die  Schulter 
steiler  ab,  die  Mamilla  und  die  Skapnla  werden  der  Mittellinie  genähert 
und  die  Wirbelsäule  wölbt  sich  konkav  nach  der  kranken  Seite.  Selbst- 
verständlich haben  die  hochgradigen  Retraktionen  Rückwirkungen  auf  die 
Lagerung  der  intrathorakalen  Organe,  vor  allem  auf  das  Herz,  das  stark 
nach  der  kranken  Seite  verzogen  werden  kann,  das  Mediastinum,  den 
Stand  des  Zwerchfells,  die  Bauchorgane. 

b)  Wirbelsäule. 

Wie  schon  oben  bemerkt,  kann  die  Wirbelsäule  entweder  Ver- 
krümmungen nach  der  Seite,  Skoliose,  oder  nach  hinten,  Kyphose  (spitz 
zulaufend  =  Pott  scher  Buckel,  Gibbus)  oder  endlich  nach  vorne,  Lordose, 
zeigen,  welch  letztere  aber  nie  selbständig,  sondern  stets  kompensatorisch 
bei  Kyphose  zustande  kommt. 

Als  Ursachen  kommen  vor  allem  sämtliche  Erkrankungen  der  Wirbel- 
körper in  Betracht,  namentlich  die  verschiedenen  Formen  der  Spondylitis 
(tuberculosa,  osteomyelitica,  typhosa,  actinomycosa  [meist  von  der  Speise- 
röhre ausgehend],  luetica,  tabica  [Arthropathien],  dann  die  ausgesprochen 
chronischen  Formen:  rhenmatica,  gonorrhoica  und  uratica).  Hier  sei  kurz 
die  chronisch  ankylosierende  Wirbelversteifung  erwähnt,  bei  welcher  die 
Steifigkeit  entsprechend  dem  Verlauf  der  an  den  Gelenkverbindungen  der 
Processus  articulares  sich  entwickelnden  Ankylose  entweder  von  oben  nach 
unten  fortschreitet  (Bechterewscher  Typus)  oder  von  unten  nach  oben 
verläuft  (IMerre-Marie-Strümpellscher  Typus),  bei  der  es  einmal 
zur  Ausbildung  einer  Kyphose  kommt  (besonders  beim  Bechterewschen 
Typus),  das  andere  Mal  nicht,  bei  der  auch  manchmal  die  anderen 
Gelenke,  Extremitäten  etc.  befallen  sind  (Pierre-Marie-Strümpellscher 
Typus). 

Wirbelsäulenveränderungen  können  selbstverständlich  durch  Tumoren 
allex  Art  primär  oder  aus  der  Nachbarschaft  zuwachsend,  hervorgerufen 
sein.  Die  wichtigen  Ursachen  Rachitis  und  Osteomalacie  sind  schon  aus- 
führlich besprochen.  Endlich  können  sie  durch  Muskelschwäche  oder  ein- 
seitigen Muskelzug,  durch  Verlegung  des  statischen  Gleichgewichtes  über- 
wiegend nach  einer  Seite,  ak  Reaktion  auf  Schmerzen  (z.B.  bei  Ischias) 
und  andere  Gründe  mehr  entstehen. 

Die  Länge  der  Wirbelsäule  soll  ungefähr  zwei  Fünftel  bis  ein  Drittel 
der  ganzen  Körpergröße  betragen.  Selbstverständlich  kommen  große  Schwan- 
kungen vor. 

c)  Scbädelformen. 

Als  normale  Schädelmaße  (größte  Zirkumferenz,  gemessen  über  Pro- 
tuberantia  occipitalis  externa  und  Arcus  supereilians)  werden   ang^eben 
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beim  Neugeborenen  35  c»»,  Ende  des  ersten  Jahres  45  cm,  bis  zur  Pubertät 
50  cm,  bei  erwachsenen  Männern  55  cm,  bei  Weibern  53  cm.  Der  Sagittal- 
bogen  von  der  Nasenwurzel  bis  zur  Protuberantia  occipitalis  externa  be- 
trägt 34  resp.  33  cm. 

Als  besondere  Abweichungen  von  den  normalen  Formen  sind  zu  nennen : 

Angeborener  und  erworbener  Hydrocephalus,  gekennzeichnet  durch 
exzessive  Maße,  weite  Nähte  und  Fontanellen,  Mißverhältnis  zwischen  Größe 
des  Schädels  und  Kleinheit  des  Gesichtes. 

Rachitischer  Schädel  (T6te  carr^),  eigentttmlich  viereckige  Form 
infolge  Abflachung  und  senkrechter  Stellung  des  Hinterhauptbeines  neben 
starker  Entwicklung  der  Stirnbein-  und  Scheitelbeinhöcker,  abnorme  Länge 
und  abnorm  langes  (bis  ins  3. — 6.  Lebensjahr)  Offenbleiben  der  großen 
Fontanelle. 

Akromegalische  Kopfform,  charakterisiert  durch  abnorm  starke 
Entwicklung  der  Nase  und  des  Unterkiefers  neben  der  übemormalen  Aus- 
bildung von  Hand  und  Fuß. 

Mongoloide  Kopfform.  Der  Schädel  bei  mongoloider  Idiotie  (einer 
Form  der  angeborenen  Idiotie)  ist  klein,  rundlich,  oft  asymmetrisch  (brachy- 
cephal).  Das  Gesicht  der  Kranken  erinnert  an  das  der  mongolischen  Rasse; 
es  erscheint  auffallend  flach  und  breit,  die  Stirn  niedrig  und  schmal,  die 
Jochbogen  ausladend.  Die  Augenspalten  sind  schmal,  schief  nach  innen 
unten  konvergierend;  medianwärts  werden  sie  von  einer  halbmondförmigen 
Hautfalte  begrenzt  (Epicanthus)  (cfr.  Abb.  12,  S.  28). 

Hemiatrophia  facialis  progressiva,  die  mit  einem  Zarttckbleiben 
einer  Schädelhälfte  im  Wachstum  einhergeht. 

d)  Becken. 

Normale  Maße.  Die  äußere  Beckenmessung  wird  mit  dem  Taster- 
zirkel (Baudelocque)  vorgenonmien : 
Oonjugata  externa,  Grube  unter  dem  Domfortsatz  des  letzten 

Lendenwirbels  zum  oberen  Rand  der  Symphyse     ....       20  cm 
Goiyugata  vera  (s.  u.),  durch  Abzug  von  9  cm  zu  erhalten 
Entfernung  der  beiden  Spinae  ant.  sup.  oss.  iL  (Dist.  spin.) 

Entfernung  der  beiden  Cristae  (Dist.  crist.) 

Abstand  der  Trochanteren 

Länge  des  Kreuzbeins,  gemessen  von  der  Grube  an  seinem  oberen 

Ende  bis  zur  Steißbeinspitze 12,5  „ 

Beckenumfang  vom  Proc.  spin.  des  letzten  Lendenwirbels  zwischen 
Trochant.  maj.  und  Darmbeinkamm  zum  oberen  Rand  der 

Symphyse 89  „ 

Abstand  derTubera  ischii,  Querdurchrcesser  des  Beckenausganges 
(um  den  inneren  Abstand  zu  erfahren,  müssen  1,4  cm  abge- 
zogen werden) 9,4     „ 


11  . 
26  „ 

28  , 
32  . 
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Manuelle  innere  Messung: 
Conjugata  diagonalis,  Abstand  des  Promontorium  vom  Ligam. 

areuat.  mit  dem  Zeige-  und  Mittelfinger  gemessen  .  .  .  12,5  cw 
Conjugata  vera  wird  durch  Abzug  von  V/^cm  gewonnen      .     .       11  „ 

Für  die  innere  Messung  sind  auch  allerhand  Instrumente  angegeben 
(s.  geburtshilfliche  Lehrbtlcher). 

Von  Beckenabnormitäten  unterscheidet  man  das  in  der  Konjugata 
verengte  oder  platte  Becken,  einfach  plattes  Becken,  plattes  rachitisches 
Becken,  das  allgemein  gleichmäßig  verengte  Becken,  das  allgemein  ver- 
engte platte  oder  das  allgemein  ungleichmäßig  verengte  Becken,  das 
spondylolisthetische  Becken,  das  durch  doppelte  Hüftgelenkluxation  ab- 
geplattete Becken,  das  Becken  mit  angeborenem  Symphysenspalt,  das 
trichterförmig  verengte  Becken,  das  kyphotische  und  kyphoskoliotisch- 
rachitische  Becken,  das  schräg  verengte  Becken,  das  ankylotisch  verengte 
Becken,  das  osteomalacische  und  pseudoosteomalacische  Becken  und  end- 
lich das  durch  Knochengeschwtilste  verengte  Becken. 

e)  Extremitäten. 

Störungen  des  Skeletts  finden  sich,  wie  bereits  betont  (pag.  22), 
in  größtem  Maße  bei  Rachitis  und  Osteomalacie,  welche  sich  beide 
durch  eine  abnorme  Weichheit  der  Knochen  auszeichnen,  bei  der  Rachitis 
entstanden  durch  eine  konstitutionelle  Anomalie  des  Wachstums  (fehlende 
oder  mangelhafte  Assimilation  des  Kalks),  bei  der  Osteomalacie  durch 
Rückbildungsprozesse  beim  Erwachsenen  (Resorption  des  Kalks  durch  die 
Haversschen  Knochenkanälchen).  Die  weichen  Knochen  geben  dem  Zuge 
der  Muskeln  und  dem  Gewicht  der  auf  ihnen  ruhenden  Last  nach,  ver- 
biegen und  verkrümmen  sich  in  mehr  oder  weniger  ausgesprochenem  Maße. 
Die  höchsten  Grade  der  Verunstaltung  findet  man  bei  der  Osteomalacie. 
Bei  der  Rachitis  ist  an  der  oberen  Extremität  auf  die  Auftreibungen  an 
den  Epiphysen  der  Handgelenke  zu  achten  (cfr.  auch  S.  22  u.  25).  Außer  den 
Verbiegungen,  welche  z.  B.  am  Vorderarm  zumeist  konvex  an  der  Streckseite 
(durch  den  Muskelzug  der  Beuger  und  Pronatoren)  sich  finden,  kommt  es 
zu  Infraktionen,  so  daß  in  schweren  kombinierten  Fällen  Verkürzungen  der 
Arme  resultieren  können.  Dasselbe  Bild  bieten  die  unteren  Extremitäten, 
vor  allem  die  Unterschenkel  mit  den  seitlichen  und  nach  vorne  konvexen 
Krümmungen  der  Tibien  (0-Beine  =  Genu  varum,  X-Beine  =  Genu  valgum). 
Übrigens  haben  diese  Störungen  Tendenz  zum  Ausgleich  in  späteren  Lebens- 
perioden, im  Gegensatz  zu  den  Störungen  der  Osteomalacie.  Bei  hochgradiger 
Rachitis  kommt  es  zu  Störungen  des  Längenwachstums  (Zwergwuchs). 

Ähnliche  Störungen  an  den  Knochen  wie  die  Rachitis,  finden  sich 
bei  hereditärer  Syphilis,  wenn  eine  luetische  Osteochondritis  Auf- 
treibungen an  den  Gelenkenden,  Knochenauflagerungen  am  Schädel  und 
kraniotabesähnliche  Erweichungen  macht. 
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Hierher  gehört  auch  das  infantile  Myxödem  (cfr.  Abb.  10  und 
Abb.  11),  die  Barlowsche  Krankheit  (Säuglingsskorbut)  mit  Auftreibungen 
des  Oberschenkels  an  seinem  unteren  Ende,  manchmal  auch  schmerzhaften 
Anschwellungen  der  Unterschenkel,  seltener  noch  der  Rippen,  Wirbel  und 
Schädelknochen;  dann  knicken  die  wahren  Rippen  nahe  der  Knorpel- 
knochengrenze ein  und  das  Brustbein  sinkt  wie  eingedrückt  in  die  Tiefe. 

Endlich  wäre  noch  die  Chondrodystrophia  foetalis  (cfr.  Abb.  9) 
zu  erwähnen.!) 


Fig.  9. 


Fig.  10. 


Chondrodystrophia  foetalie  (nach  Key  her). 


Myxödem  (nach  Key  her). 


Hierbei  handelt  es  sich  um  eine  Störung  der  enchondralen  Knochen- 
bildung (während  im  Gegensatz  zum  Myxödem  die  periostale  Ossifikation 
angestört  verläuft).  Die  Folge  dieser  Störung  ist  eine  starke  Verkürzung 
der  Extremitäten  (Mikromelie)  (cfr.  Abb.  9) ,  dadurch  unterscheidet  sich 
die  Chondrodystrophie  auch  von  der  Rachitis,  während  sonst  die 
chondrodystrophischen  Zwerge  eine  gewisse  Ähnlichkeit  im  Äußeren  mit 
rachitischen  Kindern  haben,  hauptsächlich  wegen  der  durch  die  seitliche 
starke  Entwicklung  der  Diaphysenenden  verursachten  Auftreibung  an  den 
Gelenkenden  der  Knochen,    der   mitunter  stark   hervorragenden  Tubera 


*)  cfr.  P.  Reylier,   Zur   Kenntnis    der  Chondrodystrophia  foetalis.    Charitö-An- 
naJeD  1907. 
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frontalia  und  parietalia  am  Schädel,  und  wegen  der  häufig  an  der  Knorpel- 
Knochengrenze  der  Rippen  zu  beobachtenden  Anschwellungen. 

Weitere  Veränderungen  des  Skeletts  finden  sich  im  späteren  Alter  in 
den  verschiedensten  Formen  bei  Syphilis,  bei  Karzinom,  wobei  sämtliche 
Knochen  durchwuchert  sein  können,  ferner  bei  Tabes;  endlich  gehören 
hierher  das  Zurückbleiben  ganzer  Extremitäten  im  Wachstum  nach  in  der 
Jugend  überstandenen  Encephalitiden ,  die  Vergrößerung  der  Hände  und 
FttSe  bei  Akromegalie  und  vornehmlich  der  Chirurgie  angehörige  Krank- 
heitszustände  (traumatische  Affektionen,  wie  Frakturen  etc.,  Osteomyelitis, 
Tuberkulose  etc.). 


Fig.  11. 


Fig. 12. 


Myxödem  (nach  Reyher). 


Mongolismus  (nach  Beyher). 


Störungen  der  Gelenke.  Störungen  der  Gelenke  geben  sich  kund 
durch  Veränderungen  ihrer  plastischen  Formen,  durch  funktionellen  Defekt, 
eventuell  durch  Druckschmerz. 

Was  die  Formveränderung  anbelangt,  so  ist  zunächst  zu  nennen  der 
akute  Gelenkrheumatismus,  wobei  das  Gelenk  geschwollen  erscheint;  die 
äußeren  Konturen  sind  mehr  oder  weniger  verstrichen,  die  Haut  gespannt, 
manchmal  etwas  gerötet,  Bewegungen  und  Druck  sind  schmerzhaft,  im 
Gelenk  finden  sich  zuweilen  die  Zeichen  von  Flttssigkeitsansammlung.  Der 
akute  Gelenkrheumatismus  (Polyarthritis  rheumatica  acuta)  befällt  zumeist 
mehrere  Gelenke  und  wandert  von  Gelenk  zu  Gelenk,   der  gonorrhoische 
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ist  in  der  Mehrzahl  der  FäUe  monoartikniär,  mit  Bevorzugung  des  Knie- 
gelenkes. Bei  den  verschiedenen  Formen  des  chronischen  Gelenkrheuma- 
tismus kann  das  Gelenk  äußerlich  wenig  oder  stark  deformiert  sein ;  die 
hierher  gehörende  Arthritis  deformans  gibt  sich  kund  durch  fühlbares  und 
hörbares  Reiben  und  Knacken  im  Gelenk  bei  Bewegungen.  Die  gichtische 
Gelenkveränderung,  hervorgerufen  durch  Einlagerung  von  Uraten  (ham- 
saures  Natrium)  im  Gelenkknorpel  und  Knochen,  hat  auch,  besonders  was 
den  akuten  Anfall  anbelangt,  der  mit  Rötung,  Schwellung  und  Schmerz 
einhergeht,  eine  bestimmte  Lokalisation,  wobei  das  Metatarsophalangeal- 
gelenk  der  großen  Zehe  und  der  Daumen  bevorzugt  sind.  Hierher  gehören 
die  serösen  Gelenkentzündungen  bei  exsudativer  Tuberkulose  (Synovial- 
tuberkulose),  die  Gelenktuberkulose  mit  Knochenbeteiligung  (Fungus,  dabei 
charakteristische  Spindelform),  die  eitrigen  Gelenkentzündungen  bei  Sepsis 
und  Pyämie,  die  Gelenkerkrankungen  der  Bluter  (Hämophilie),  endlich  das 
große  Gebiet  der  in  die  Chirurgie  fallenden  Gelenkaffektionen  (traumatische 
Läsionen  und  Versteifungen,  Gelenkbrttche,  Exostosen  etc.).  Endlich  sind 
noch  zu  nennen  die  trophischen  Gelenkstörungen,  vor  allem  die  Arthro- 
pathien bei  Tabes  und  Syringomyelie. 

Der  Flttssigkeitserguß  im  Kniegelenk  ist  charakterisiert  durch  dessen 
verstrichene  Formen,  wobei  zumeist  die  prall  gefüllten  Rezessus  hervor- 
treten, durch  Fluktuation,  durch  Tanzen  der  Patella;  dieselbe  wippt  bei 
Erschütterungen  hin  und  ber. 

Die  Funktion  und  der  Aktionsradius  ist  immer  mehr  oder  weniger 
geschädigt  bis  zur  völligen  Steifheit  durch  Schmerz,  Flüssigkeitserguß,  Ver- 
änderungen der  Knochen  und  Knorpel,  der  Bänder  und  Gelenkkapsel  (Auf- 
faserungen ,  Verwachsungen  etc.)  ,  durch  muskuläre  Schwäche  und  Kon- 
trakturen etc. 

Muskelstörungen.  Hier  sind  nur  kurz  die  entzündlichen  Verände- 
rungen (Myositis),  die  Verknöcherungen  (Myositis  ossificans),  die  Schmerz - 
haftigkeit  der  Muskeln  bei  diesen  Entzündungen  und  bei  Trichinose  zu  er- 
wähnen. Im  übrigen  finden  die  ftmktionellen  und  trophischen  Störungen 
ihre  Besprechung  im  neurologischen  Teil. 

f)  Dimensionen  und  Proportionen  des  erwachsenen  Körpers. 

Nachdem  wir  in  den  letzten  Kapiteln  bereits  häufig  auf  die  Be- 
ziehungen zwischen  den  Erkrankungen  der  einzelnen  Organe  und  Körper- 
teile und  der  Ausbildung  des  gesamten  Körperaufbaues  hingewiesen  haben, 
bringen  wir  im  vorliegenden  einige  zahlengemäße  Angaben,  welche  eine 
quantitative  Vorstellung  dieser  Verhältnisse  schaffen  und  eine  ungefähre 
Orientierung  ermöglichen  sollen.  Selbstverständlich  können  im  einzelnen 
Fall  die  Werte  in  ziemlich  weiten  Grenzen  um  die  angegebenen  Mittel- 
werte schwanken.  Die  folgenden  Angaben  sind  dem  Vierordtschen  Werke 
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(s.  I.Kap.,  pag.  15/16)  entnommen:   Bei  130  Männern  und   120  Weibern 
fand  Hoffmann  im  Mittel  fttr  das  22. — 80.  Lebensjahr. 

Männer  Weiber 

Körperlänge 167,8  156,5 

Stammlänge  (Scheitel  bis  Damm) 98,5  93,7 

Kopfhöhe  (ünterkieferwinkel  zum  Scheitel) 18,5  17,4 

Halslänge  (Hinterkopf  bis  Domfortsatz  des  7.  Halswirbels)   .   .  24,6  23,4 

Rumpflänge  (7.  Halswirbel  bis  Damm) 61,6  58,2 

Beinlänge  (Hüftkanun  bis  Fußsohle) 103,0  98,4 

Armlänge  (Schulterwölbung  bis  Spitze  des  Mittelfingers)    .    .    .  74,2  69,2 
Schulterbreite  (zwischen  den  Wölbungen  der  Schultern)   .    .    .  39,1  35,2 
Hüftbreite  (zwischen  den  äußeren  Abteilungen  der  Darmbein- 
kämme)      30,5  31,4 

Die  Extremitäten  ergaben  in  den  einzelnen  Abschnitten: 

Oberarm 31,2  29,0 

Vorderarm 24,6  22,8     . 

Hand 18,4  17,4 

Bein  bis  zum  Trochanter 89,8  84,8 

Oberschenkel 41,9  39,8 

Unterschenkel 39,6  37,8 

Fußhöhe  (unterhalb  des  äußeren  Knöchels) 7,8  7,8 

Einige  andere  Dimensionen  nach  Krause: 

Umfang  des  Halses 34  32 

„          „    Bauches  um  die  Regioues  iliacae 70  73 

„          „         „           n      „    Hüftbeinkämme 81  84 

„  „         „         1  cm  über  dem  Nabel 86 

„          „    Knies 34  32 

„          „    Oberschenkels  in  der  Mitte 47  41 

„        der  Wade 37  34 

Länge  des  Fußes 26  23 

Umfang  des  Oberarms 28  26 

g)  Körpergewicht  und  Körpergröße. 

Die  Körpergröße  variiert  bekanntlich  in  weiten  Grenzen.  Immerhin 
hat  ihre  Messung  einigen  Wert  für  die  Beurteilung  der  Entwicklung. 
Dauernde  Körperwägungen  geben  genaueren  Aufschluß  über  das  Ver- 
halten des  Ernährungszustandes.  Es  bestehen  gewisse  Beziehungen 
zwischen  Körpergewicht  und  Körperlänge,  und  von  Quetelet  ist  die 
Regel  aufgestellt  worden,  daß  der  gesunde  männliche  Envachsene  im  normalen 
Zustande  soviel  Kilogramme  wiegen  soll,  als  seine  Körperlänge  in  Zentimetern 
einen  Meter  tibersteigt.  Das  normale  Körpergewicht  der  Frauen  ist  etwas 
größer,  das  des  wachsenden  Organismus  zeigt  diese  Relation  natürlich  nicht. 

Zur  raschen  Orientierung  seien  hier  die  Körperlänge  und  das  Kör- 
pergewicht der  verschiedenen  Lebensalter  tabellarisch  (s.  S.  31)  angeführt. 

b)  Emäbrungszustand. 

Bei  Beurteilung  des  Ernährungszustandes  ist  zu  achten  auf  das  Ver- 
halten der  Muskulatur  und  des  Fettpolsters.    Eine  Abnahme  des  Emäh- 
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! 

Körpergewicht 

KörperlftDge 

= 

1                                  Alter 

männlich         weiblich 

männlich 

1    weiblich 

in  Kilogramm 

in  Zentimetern 

1  Neuireboren 

3,433 

'           4,008 

4,907    ^ 
5,600   « 
6,294    ö 
1           6,824  -f  ^ 
7,289   ^  'S 
7,774  K  1 
1           8,175        £ 
i           8,655  -:  ^ 
'           8,855    a 
9,232   fl 
9,689 
10,141 

51,0 

52,5 
55,3   ^ 
57,8   <v 
60,1    « 
61,3^ 
62,6   Z 
64,6  a 
65,6 
67,8   ^ 
[67,0]  C9 
69,0   ö 
70,3 

79,1 

86,4 

92,7 

98,7 
104,6 
110,4 
116,2 
121,8 
127,3 
132,5 
137,5 
142,3 
146,9 
151,3 
155,4 
159,4 
163,0 
165,5 
167,0 

168,2 

168,6 
168,6 
167,6 
166,0 
163,6 
161,0 

49,0 
51,3 

54,8 
56,7 
58,7 

Knde  der  4.  Woche 

'      „         „8.      ^       

1     .        ,12.      „      

i      _        ,16.      ,      .   .   .    .• 1 

!      „        ,20.      «       1 

60,2    1 

!                    24.                                                     ' 

61,5    1 

«         «  28.      «...    .           .    .    .  ! 

63,2    ! 

1      „         „32.      „       1 

64,3    i 

65,4    i 

1      „         „40.      «       ! 

67,2     1 

1                    44 

68,1     1 

'      „        „48.      „       

69,2    1 

1      „        „52.      „       

1     2.  Jahr  ^) 

j     3.     „ 

11,3 

1      12,4 

;     14,2 

1     15,8 

\     17,2 

1     19,1 

1     20,8 

22,6 

24,5 

j     27,1 

1     29,8 

'     34,4 

1     38,8 

!     43,6 

i     49,7 

;     52,8 

;     57,8 

'     58,0 

i     60,1 

!     61,4 

i     62,9 

1     63,65 

!     63,67 

63,5 

61,9 

59,5 

57,8 

57,8 

10,7 

11,8 

13,0 

14,4 

16,0 

17.5 

19,1 

21,4 

23,5 

25,6 

29,8 

32,9 

36,7 

40,4 

43,6 

47,3 

49 

51,6 

52,3 

52,5 

53,3 

54,3 

55,2 

56,16 

54,3 

51,5 

49,4 

49,3 

78,1 
85,4     1 

1     4.     „ 

91,5     1 

t    5.     « 

97,4     1 

]     6.     ^ 

103,1 

,     7.     „ 

108,7 

'8. 

114,2     1 

1    9.     „ 

119,6     1 

'  10.     , 

n.   ,    

12 

124,9     t 
130,1     1 
135,2 

13. 

140,0 

14.     « 

144,6 

15 

148,8     1 

16. 

152,1     1 

17.     « 

154,6     ; 

18 

156,3 
157,0 
157,4 

157,8 

158,8 
158,0 
157,1 
155,6 
153,4 
151,0 

19.     « 

20. 

22.     , 

25 

1  30. 

1       **V.             jf 

40     « 

^"*      rt 

50.    „ 

60. 

70. 

•  vr.         ^ 

80 

90     .             

»)  Vom  2.  Jahre  ab  sind  die  Zahlen  nach  Quetelet  aus  Vierordts  Daten  und 
Tabellen  für  Mediziner,  ÜI.  Auflage,  Jena  1906,  pag.  8/9  und  22/23,  angegeben. 

Die  Zahlen  fttr  die  Körperlänge  im  ersten  Lebensjahr  bedeuten  die  Körperlänge 
am  Ende  de«  1.,  2.,  3.,  4.  etc.  Lebensmonats  und  stimmen  daher  zeitlich  nicht  genau 
aberein  mit  den  Werten  des  Körpergewichtes. 
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rungszustandes  im  Hunger,  bei  Unterernährung,  bei  Magendarmaffektionen, 
bei  Morbus  Basedowii  und  nervösen  Erkrankungen  etc.  reduziert  zunächst  die 
Fettdepots  und  dann  erst  die  Muskulatur,  welche,  da  sie  einen  guten  Teil  des 
Eiweißbestandes  verkörpert,  den  der  Organismus  festzuhalten  bestrebt  ist, 
erst  in  zweiter  Linie  angegriffen  wird.  Selbstverständlidi  ist  die  Ausbildung 
der  Muskulatur  beim  einzelnen  Individuum  im  hohen  Grade  abhängig  von 
der  Funktion,  welche  sie  zu  leisten  hat.  Wenig  gebrauchte  Muskeln  sind 
gering,  stark  gebrauchte  sehr  gut  ausgebildet.  Als  Zeichen  stärkerer 
Reduktion  der  Muskelsubstanz  ist  das  Auftreten  der  sog.  idiomuskulären 
Wülste  auf  mechanische  Reize  hin  anzusehen.  Im  Fieber,  bei  Krankheiten, 
welche  Kachexie  veranlassen,  wie  bösartige  Geschwülste,  vor  allem  Kar- 
zinom, Sarkom  etc.,  dann  perniziöse  Anämie,  Leukämie  sowie  bei  den 
schweren  Formen  des  Diabetes  kommt  es  zudem  zu  erheblichen  Eiweiß- 
einschmelzungen und  daher  zu  den  htkdisten  Graden  der  Abmagerung. 
Starke  Gewichtsstttrze  beobachtet  man  auch  bei  gewissen  Geisteskrank- 
heiten, z.  B.  im  paralytischen  Anfall. 

Zunahme  des  Ernährungszustandes  kommt  vor  allem  zustande  in  der 
Rekonvaleszenz.  Dauernde  Überernährung  führt  zu  Fettansatz,  der  bei  den 
einzelnen  Menschen  recht  verschieden  stark  sein  kann.  Derselbe  kann  ex- 
zessive Grade  annehmen  (Adipositas  universalis)  und  mit  schmerzhaften 
Sensationen  einhergehen  (Adipositas  dolorosa).  Dabei  ist  es  nicht  immer 
notwendig,  daß  mehr,  wie  nötig,  Nahrung  zugeftihrt  wird.  Vielmehr  gibt 
es  eine  Fettleibigkeit  bei  Personen,  welche  keineswegs  zu  viel  essen,  in- 
folge abnormen  Ablaufes  des  Fettstoffwechsels.  Der  Eiweißbestand  des 
Körpers  überschreitet  ein  gewisses,  individuell  fllr  den  einzelnen  Menschen 
festgelegtes  Maß  nicht,  auch  wenn  noch  soviel  Eiweiß  zugeführt  wird.  Eine 
Eiweißmast  gibt  es  beim  Erwachsenen  nicht;  nur  wenn  gleichzeitig  rege 
Muskeltätigkeit  getrieben  wird,  nimmt  der  Eiweißbestand  entsprechend 
der  funktionellen  Hypertrophie  der  Muskulatur  zu.  Näheres  über  diese 
Verhältnisse  ist  beim  Stoffwechsel  besprochen. 

Der  Ernährungszustand  wird  zahlengemäß  durch  das  Körpergewicht 
festgestellt,  wobei  jedoch  zu  beachten  ist,  daß  Flüssigkeitsansammlung  und 
Flüssigkeitsverlust  Veränderungen  des  Ernährungszustandes  vortäuschen 
können. 

B.  Haut 
a)  Hautfarbe. 

An  der  Haut  unterscheidet  man  zunächst  die  Hautfarbe.  Sie 
kann  eine  abnorme  Blässe  oder  auffallende  Röte  zeigen,  kann 
sich  blaurot  (cyanotisch)  oder  gelb  (ikterisch)  präsentieren  oder  end- 
lich abnorme  Pigmentierungen  (Bronzefarbe  und  Graufärbung, 
darbieten. 
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Blässe  der  Haut. 

Blässe  der  Haut  kann  aknt  entstehen  darch  Blatverlaste'  aller 
Art  (Traumen,  Magen-  oder  Darmblutung,  besonders  Aneurysma  u.  ähnl.) 
oder  auf  vasomotorischem  Wege  bei  psychischem  Shock  wie  Schreck, 
Furcht,  als  vasomotorische  Neurose,  indem  die  Blutverteilung  sich  einseitig, 
wesentlich  zugunsten  des  Splanchnikusgebietes  verschiebt,  endlich  durch 
augenblickliche  Herzschwäche  und  Absinken  des  arteriellen  Blutdruckes 
bei  Ohnmachtsanfällen,  Eollapszuständen  u.  dergl. 

Eine  dauernde  Blässe  findet  sich  bei  Abnahme  der  Blutmenge  und 
der  Blutkörperchenzahl  (Anämie)  infolge  schwerer  oder  chronisch  sich 
wiederholender  Blutverluste  (die  oben  genannten  Ursachen,  profuse  Genital- 
blutungen, Anchylostomiasis),  bei  essentieller  Anämie  und  Leukämie,  bei 
chronischen  Krankheitszuständen  aller  Art  (sekundäre  Anämie  bei  Tuber- 
kulose, Nephritis,  Magendarmaffektionen,  Karzinomatose,  chronische  Eite- 
rungen, chronische  Intoxikation  mit  Blei,  Quecksilber  oder  mit  organischen 
Stoffen  wie  Pyrodin  etc.).  Sie  findet  sich  femer  bei  abnorm  erniedrigtem  Hämo- 
globingehalt des  Blutes,  der  Chlorose,  und  endlich  infolge  abnorm  geringer 
Blutfiille  der  Hautkapillaren  bei  manchen  chronischen  Herzaffektionen  (z.  B. 
Aorteninsuffizienz). 

Abnorme  Rötang  der  Haut. 

Abnorme  Kötung  der  Haut  ist  meist  bedingt  durch  vasomotorische 
Einflüsse.  Hierher  gehört  die  Rötung  nach  Bädern,  Insolation,  Massage,  bei 
psychischen  Affekten ,  durch  chemische  Einwirkung  z.  B.  von  Amylnitrit, 
Atropin  und  vor  allem  Alkohol,  im  Fieber.  Hierher  gehören  ferner  die 
abnorme  Röte  bei  Kohlenoxydvergiftungen,  die  halbseitigen  Rötungen  bei 
Hemikranie  und  Affektionen  des  Sympathikus.  —  Diejenigen  Rötungen, 
welche  mit  Veränderungen  der  Haut  selbst  einhergehen  oder  der  Aus- 
druck sind  für  akute  Exantheme,  erwähnen  wir  nur  beiläufig. 

Cyanotiscbe  Verfärbung  der  Haut. 

Blaurote  Verfärbung  (Cyanose)  ist  am  ehesten  und  deutlichsten 
sichtbar  an  den  hervorragenden  Körperstellen,  Ohr,  Nase,  Wangen,  Fingern 
und  Zehen  (Akrocyanose).  Die  cyanotische  Verfärbung  entsteht  am 
häufigsten  dadurch,  daß  das  Blut  nicht  genügend  arteriell  wird  und  somit 
sauerstoffarmes,  aber  kohlensäurereiches,  dunkles  Blut  in  den  Kapillaren 
kreist  oder  aber  eine  Stauung  in  den  Venen  und  zugleich  eine  verminderte 
Blntströmung  besteht,  wodurch  das  Blut  mehr  Sauerstoff  abgibt  und  Kohlen- 
säure aufnimmt  als  in  der  Norm.  Die  Ursache  dafür  kann  einmal  darin 
liegen,  daß  die  Lungen  ein  zu  geringes  Quantum  Luft  und  damit 
Sauerstoff  erhalten,  wie  bei  Glottisödem  und  Glottisspasmen,  bei  Ver- 
engerungen des  Larynx  und  der  Trachea  durch  innere  Hindemisse  (Diph- 
theriemembranen, Tumoren,  Fremdkörper  etc.)  oder  äußere  (Kompression 
infolge  Aortenaneurysmen,  Strumen,  Mediastinaltumoren)  oder  durch  Läh- 

Brngseh-Schittenhelm  ,  Untersach ongsmethoden.  3 
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mungen  der  Respirationsmusknlatur  infolge  peripherer  oder  zentraler  nervöser 
Erkrankungen.  Eine  weitere  Ursache  besteht  in  der  Verkleinerung 
der  respiratorischen  Oberfläche  der  Lunge  bei  Erkrankungen  der- 
selben oder  bei  Kompression  (einerseits  Pneumonie,  Phthise,  andrerseits 
Pleuritis,  Pneumothorax,  Tumoren  etc.).  Eine  dritte,  sehr  wesentliche 
Ursache  besteht  in  der  Verlangsamung  der  Strömungsgeschwindig- 
keit im  kleinen  und  großen  Kreislauf  infolge  Stauung,  vor  allem  her- 
vorgerufen durch  Erkrankungen  des  Herzens ,  und  zwar  der  Klappen,  des 
Muskels  oder  Herzbeutels. 

Eine  ganz  besonders  hochgradige  Cyanose  findet  sich  bei  ange- 
borenen Herzfehlern  (OflFenbleiben  des  Ductus  Botalli,  des  Foramen 
ovale  und  des  Septum  u.  a.).  Diese  Kranken  sehen  oft  tiefblau 
aus  (Blausucht,  Morbus  coeruleus).  Die  Ursache  fiir  diese  hochgradige 
Cyanose  ist  wohl  keine  einheitliche.  Einmal  besteht  zweifellos  eine  mangel- 
hafte Arterialisation  des  Blutes  infolge  ungenügender  Versorgung  der  Lunge 
und  Stauung,  sodann  konmit  es  bei  gewissen  Defekten  zu  einer  fortgesetzten 
Mischung  von  arteriellem  mit  venösem  Blute  und  endlich  besteht  sehr 
häufig  gerade  bei  angeborenen  Herzfehlem  eine  sogenannte  Hyperglobulie, 
eine  beträchtliche  Vermehrung  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  in  der  Volum- 
einheit. Auch  diese  Cyanose  tritt  am  intensivsten  an  den  hervorragenden 
Körperteilen  auf.  Zu  erwähnen  ist,  daß  es  nicht  selten  zu  einer  Ver- 
dickung der  Fingerglieder  kommt  (Trommelschlägelfinger,  Osteoarthropathie 
hypertrophiante  hematique  Geraud). 

Es  gibt  dann  eine  durch  vasomotorische  Einflüsse  bedingte 
Cyanose,  wo  es  infolge  einer  Lähmung  der  Vasomotoren  zu  einer  Er- 
weiterung der  feineren  Qefäße  und  damit  zu  Stauungen  in  diesen  Gebieten 
kommt.  Eine  solche  Cyanose  ist  oft  eine  lokale. 

Endlich  führen  gewisse  Vergiftungen  infolge  Bildung  von  Methämo- 
globin zu  Cyanose  (Antifebrin,  Anilin,  Nitrobenzol,  Kali  chloricum  etc.). 

Ikteriscbe  Färbung  der  Haut. 

Gelbe  Färbung  der  Haut  (Ikterus).  Sie  kann  nur  in  einem 
schwach  gelblichen  Ton  bestehen  (Subikterus),  wie  in  allen  Steigerungen  bis 
zum  höchsten  Grade,  der  eine  grünlichgelbe  bis  schwärzliche  (Melasikterus) 
Farbe  zeigt.  Die  ikterische  Gelbfärbung  tritt  am  ehesten  und  deutlichsten 
auf  an  den  Konjunktiven,  deren  VerfUrbung  auch  stets  das  sicherste 
diflFerentielle  Merkmal  darstellt  dafür,  ob  es  sich  überhaupt  um  einen 
Ikterus  handelt  oder  etwa  um  eine  normale  gelbliche  Hautfarbe.  Man 
untersuche  auf  ikterische  Verfärbung  bei  Tageslicht;  bei  künstlichem  gelben 
Licht  ist  sie  nicht  zu  sehen. 

Die  wesentlichste  Ursache  für  den  Ikterus  ist  die  Stauung  der 
Galle  (Stauungsikterus)  in  den  Gallenwegen,  wobei  dieselbe  sich  einen 
anderen  Ausweg  suchen  muß.  Sie  wird  ins  Blut  resorbiert  und  durchdringt 
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tiuf  diesem  Wege  sämtliehe  Gewebe  des  Körpers.  Da  der  Körper  nicht 
imstande  ist,  die  Galle  auf  dem  normalen  Wege  abzugeben,  so  versucht 
«r,  sich  ihrer  Bestandteile  wenigstens  zum  Teil  auf  anderen  Wegen  zu 
entledigen.  Vor  allem  kommt  daftir  die  Absonderung  durch  die  Niere  in 
Betracht.  Auch  mit  dem  Schweiß  wird  Bilirubin  in  kleinen  Mengen  aus- 
geschieden.  Die  anderen  Drtlsen  verhalten  sich  der  Gallenausscheidung 
gegentlber  negativ.  Die  Stauung  der  Galle  in  den  Gallenwegen  kann  einmal 
zustande  kommen  durch  völligen  Verschluß  der  großen  Gallenwege,  dann 
aber  auch,  wenn  die  Passage  in  einzelnen  großen  oder  kleinen  Gallenwegen 
Gehindert  ist ;  dies  f  tlhrt  zur  lokalen  Stauung  und  Resorption  der  Galle.  Man 
nennt  diese  Form  des  Ikterus  den  hepatogenen  oder  Resorptions- 
Ikterus.  Der  Verschluß  kommt  zustande  durch  Steinbildung,  Karzinom, 
Duodenalkatarrh  mit  Verschwellung  der  Vaterschen  Papille,  Cholangitis, 
Askariden,  Kompression  von  Tumoren  der  Lymphdrüsen,  des  Pankreas, 
des  Magens  etc.,  Leberzirrhose,  Fettleber  bei  Phosphorvergiftung  etc. 

Es  kommt  aber  auch  zu  den  Erscheinungen  des  Ikterus  durch  Zer- 
fall und  Resorption  von  roten  Blutkörperchen  bei  allen  Arten  von 
BlutergtLssen,  bei  Pneumonie,  Pyämie,  biliösem  Typhoid,  sowie  bei  Ver- 
giftungen durch  Kali  chloricnm,  Phenol,  Chloroform  u.  a.  Aus  dem  Hämoglobin 
der  zerfallenden  Blutkörperchen  wird  mit  Hilfe  der  Leber  Bilirubin  ge- 
bildet. Die  von  den  Leberzellen  unter  diesen  Verhältnissen  produzierte  Galle 
-scheint  zähe  und  dickfltissig  zu  sein  und  bereitet  sich  daher  selbst  ein 
Hindernis.  Die  weitere  Folge  ist,  daß  die  nachfließende  Galle  ins  Stocken 
^rät,  der  Druck  im  Gallenkapillarsystem  steigt  und  die  Galle  aus  ihren 
normalen  Wegen  gegen  die  Lymphräume  zu  herausgedrängt  wird.  So 
kommt  es  zum  Übertritt  von  Galle  durch  die  Lymphbahnen  ins  Blut  (Ep- 
pinger).  Zudem  kann  man  häufig,  besonders  bei  den  genannten  Infektions- 
krankheiten, eine  Schwellung  der  Leberzellen  konstatieren,  welche  sehr 
wohl  die  feinen  Gallengänge  schwerer  passierbar  machen  kann  und  so 
zu  Stauung  ftihrt.  Man  hat  diese  Ikterusformen  früher  als  hämatogene 
1)ezeichnet,  weil  man  annahm,  daß  die  Umwandlung  des  Hämoglobins  in 
Bilirubin  bereits  in  den  Blutgefäßen  vor  sich  gehe.  Jetzt  weiß  man,  daß 
auch  hierzu  die  Leberzellen  notwendig  sind  und  daß  also  ein  Ikterus 
immer  ein  hepatogener  ist. 

Hierher  gehört  endlich  diejenige  Gelbsucht,  welche  zirka  60 Vo  ^Ucr 
neugeborenen  Kinder  wenige  Tage  nach  der  Geburt  zeigen  (Icterus  neo- 
natorum). Es  ist  sicher,  daß  hier  ein  Resorptionsikterus  vorliegt.  Ob  es  sich 
dabei  um  Resorption  von  Galle  in  der  Leber  handelt  (die  Galle  ist  durch 
einen  vermehrten  Zerfall  von  Erythrozyten  bei  dem  in  den  ersten  Tagen 
an  roten  Blutkörperchen  besonders  reichen  Kinde  sehr  konzentriert  und 
«chwer  flüssig,  daher  dem  Übertritt  ins  Blut  leichter  zugänglich),  oder 
um  eine  Resorption  von  Galle  aus  dem  Darm,  ist  noch  nicht  sicher  ent- 
-schieden.   Letzteres  wäre  möglich,  da  beim  Neugeborenen  in  den  ersten 
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Tagen  das  Pfortaderblut  unter  Umgehung  der  Leber  durch  den  Ductus  venosus 
direkt  in  den  großen  Kreislauf  gelangt. 

Zu  erwähnen  wäre  hier  noch  die  subikterische,  schmutzig- 
gelbe bis  aschgraue  Hautfarbe  bei  manchen  Zuständen,  die  mit 
reichlicher  Urobihnurie,  nicht  Bilirubinurie  einhergehen  (besonders  Leber- 
zirrhose und  Stauungsleber).  Die  Farbe  ist  charakteristisch,  obwohl  kein  prin- 
zipieller ursächlicher  Unterschied  gegenüber  dem  eigentlichen  Ikterus  besteht. 

Es  muß  hier  endlich  noch  erwähnt  werden,  daß  es  zu  einer  Gelb- 
färbung der  Haut  bei  Vergiftung  mit  Pikrinsäure  und  Santonin 
kommen  kann,  welche  natürlich  mit  dem  Ikterus  nichts  gemein  hat  und 
leicht  abgetrennt  werden  kann. 

Abnorme  Pigmentiemagen. 

Wechselnder  Pigmentgehalt  der  Haut  kommt  physiologisch  vor  je 
nach  der  Rasse  und  Individualität.  In  der  Gravidität  treten  Veränderungen 
desselben  auf  (sekundäre  Areola  an  der  Mamilla,  Pigmentierung  der  Linea 
alba,  Chloasma  uterinum).  Andere  Fälle  sind  die  Sommersprossen  (Epheliden), 
die  Pigmentierung  bei  juckenden  Hautausschlägen  an  besonders  bevor- 
zugten und  durch  Kratzen  beständig  gereizten  Stellen ;  den  stärksten  Grad 
nennt  man  die  Vagantenhaut.  Ähnliche  Pigmentwanderung  findet  man  nach 
anderen  Hautreizen  (Prießnitzsche  Umschläge,  Sinapismen,  Vesikatoren, 
Baunscheidtismus)  und  nach  Verletzungen  der  Haut  in  den  zurückgebliebenen 
Narben.  Auch  bei  Lungentuberkulose,  femer  bei  manchen  Neurosen  und 
gewissen  Erkrankungen  im  Zentralnervensystem  (z.  B.  Tabes  dorsalis)  beob- 
achtet man  manchmal  diffuse  Pigmentanhäufungen. 

Eigentümliche  bräunliche  Hautpigmentierungen  findet  man  bei  einigen 
Leberkrankheiten,  vor  allem  der  Zirrhose  (Cirrhose  pigmentaire) 
und  bei  der  mit  Diabetes  kombinierten  Zirrhose  (Bronzediabetes).  Ob  es 
sich  bei  allen  diesen  Pigmentierungen  um  denselben  Farbstoff  handelt  oder 
um  verschiedene,  ist  nicht  festgestellt. 

Besonders  charakteristisch  ist  die  Braunfärbung  der  Haut  bei  der 
Addisonschen  Krankheit  (Bronzed  skin),  welche  bekanntlich  ätiologisch 
mit  einem  Funktionsdefekt  der  Nebennieren  eng  zusanmienhängt.  Wie  bei 
allen  Rgmentierungen  ist  sie  besonders  auffällig  an  den  Stellen,  welche 
schon  normalerweise  stärker  pigmentiert  oder  beständig  mechanischen 
Reizen  (Reibung,  Druck)  ausgesetzt  sind  (Hals,  Achselfalten,  Kniekehle, 
Analrinne,  Sitz  des  Hosengurtes,  Korsetts  etc.).  Die  Färbung  beginnt  alß 
schwaches  Grau  und  wird  im  Fortschreiten  zur  intensiven  Bronze-  und 
Mulattenfarbe.  Die  Pigmenteinlagerungen  beschränken  sich  nicht  auf  die 
Körperoberfläche,  sondern  beteiligen  auch  die  Schleimhäute  der  Mundhöhle 
und  Lippen  sowie  die  Konjunktiven.  Frei  bleiben  zumeist  die  Hände  und 
Fußflächen  und  die  Fingernägel.  Zur  Differentialdiagnose  gegenüber  an- 
deren Pigmentierungen  dienen  die  übrigen  charakteristischen  Erscheinungen* 
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des  Morbus  Addisonii:  Adynamie,  Muskelschmerzen  besonders  in  der 
Sakralgegend,  Verdauungsstörnngen  und  Appetitlosigkeit,  Abmagerung  und 
Kachexie,  erniedrigter  Blutdruck.  Die  Schleimhautpigmentierung  ist  nicht,  wie 
oft  behauptet,  ein  ganz  sicheres  Differentialdiagnostikum,  da  sie  auch  bei  an- 
deren Pigmentreränderungen,  besonders  z.  B.  bei  der  Arsenmelanose.  vorkom- 
men kann.  Man  muß  daher  stets  das  ganze  Symptomenbild  in  Betracht  ziehen. 

Arsenmelanose  hat  eine  überaus  große  Ähnlichkeit  mit  der  Pig- 
mentierung bei  Morbus  Addisonii  und  kommt  zustande  durch  lange  fort- 
gesetzte Arsenmedikation.  E^e  Verwechslung  mit  Addison  dürfte  nach  dem 
Gesagten  zu  vermeiden  sein. 

Argyrie.  Ebenfalls  Graufärbung  bis  Braunfärbung,  meist  gekenn- 
zeichnet durch  einen  metallischen  Beiglanz,  entsteht  durch  fortgesetzten 
Gebrauch  von  Silberpräparaten.  Manchmal  beobachtet  man  ähnliche  Ver- 
änderung bei  anhaltendem  Quecksilbergebrauch  (Hydrargyrosis). 

Wir  möchten  hier  endlich  noch  die  graue  Hautverf  ärbüng  bei  Kranken 
mitMelanosarkomen  erwähnen,  bei  denen  es  dann  auch  zur  Abscheidung 
eines  pigment-(melanin-)haltigen  Urins  konmit. 

Exantheme  der  Haut. 

Die  Exantheme  der  Haut,  welche  mit  abnormen  Prozessen  im 
Innern  des  Körpers  einhergehen,  sind  gleichfalls  hochwichtige  diagnostische 
Merkmale.  Wir  erwähnen  die  akuten  Exantheme  (Masern,  Scharlach  etc.) 
besonders  bei  der  Hauttemperatur.  Euer  sei  noch  speziell  auf  die  Herpes- 
eruptionen  bei  Pneumonie,  Angina,  epidemischer  Meningitis  etc.,  auf  die 
hämorrhagischen  Exantheme  bei  Skorbut,  septischen  Erkrankungen,  Morbus 
maculosus,  auf  die  Roseola  syphilitica  und  die  Arzneiexantheme  (Antipyrin, 
Salizyl,  vor  allem  auch  Heilsera)  hingewiesen.  Betreffs  der  eigentlichen 
Hautkrankheiten  verweisen  wir  auf  die  betreffenden  Lehrbücher. 

Endlich  können  Hautblutungen  und  Hautnarben  (besonders  die 
syphilitischen,  strahlenförmigen  und  die  Striae  gravidarum  etc.)  eine  dia- 
gnostische Bedeutung  haben. 

b)  Feuchtigkeitsgrad  der  Haut  Schweißabsonderung. 

Der  Feuchtigkeitsgrad  der  Haut  ist  abhängig  von  der  Schweiß- 
sekretion. Dieselbe  kann  vermehrt  sein  (Hyperhidrosis),  einmal  als  Ausdruck 
einer  lokalen  oder  allgemeinen  Neurose  (z.  B.  Morbus  Basedow,  Schvj^eiß- 
fliße  etc.)  oder  aber  vor  allem  bei  fieberhaften  Erkrankungen,  wie  Tuber- 
kulose (Nachtschweiße),  Gelenkrheumatismus,  Pneumonie  etc.,  wo  meist  beim 
Absinken  der  Temperatur  Schweiß  auftritt.  Bei  Nephritis  kann  vermehrte 
Schweißsekretion  vikariierend  ftlr  die  verminderte  Wasserabscheidung  durch 
die  Nieren  eintreten  und  eventuell  HamstoflF  und  andere  Bestandteile  mit- 
nehmen. Eine  Verminderung  der  Schweißsekretion  (Anidrosis)  tritt  ein  bei  allen 
Zuständen,  die  mit  großem  Wasserverlust  des  Körpers  einhergehen  (Diabetes 
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melitus  und  insipidus,  polyurische  Schrampfhiere ,  profuse  Diarrhöen,  be- 
sonders bei  Cholera,  anhaltendem  Erbrechen,  femer  chronisehe  Hungerzu- 
stände,  wie  bei  ösophagusstenosen,  Pylorusstenosen  etc.)  sowie  bei  gewissen 
Ernährungsstörungen  der  Haut  (Myxödem).  Endlich  wären  noch  halbseitige 
Schweiße  bei  gewissen  Sympathikusneurosen  zu  erwähnen  (Hemidrosis). 

c)  Turgor  und  Elastizität 

Hand  in  Hand  mit  dem  herabgesetzten  Feuchtigkeitsgrad  der  Haut 
geht  auch  häufig  eine  Verminderung  des  Turgors  (normaler  Gehalt 

der  Haut  an  Flüssigkeit,  wo- 
^'^'  ^*  durch  ihre  Spannung  bedingt 

ist)  und  der  Elastizität. 
Die  Haut  fühlt  sich  dann 
trocken  an  und  läßt  sich  in 
Falten  auf  heben,  welche  stehen 
bleiben.  Physiologisch  kommt 
es  dazu  im  Greisenalter. 

Eine  eigenartige  Haut- 
störung findet  sich  bei  Myx- 
ödem. Die  Haut  ist  blaß, 
anämisch ,  unelastisch  und 
fühlt  sich  hart  an ;  die  durch 
Fingereindruck  entstehende 
Delle  bleibt  nicht  wie  beim 
ödem  bestehen,  sondern  nur 
als  leichter  Eindruck.  Die  Ver- 
änderung der  Haut  erstreckt 
sich  nicht  gleichmäßig  über 
den  ganzen  Körper,  sondern 
befällt  bald  mehr  die  Haut 
des  Gesichtes  und  Brust- 
korbes, bald  mehr  die  Extre- 
mitäten. Charakteristisch  sind 
hier  auch  die  Störungen  an 
den  Nägeln  und  an  den  Haaren 
(vgl.  Fig.  13). 
Erwähnt  sei  hier  kurz  die  starke  Schwellung  und  Verdickung  der 
Haut  (Odembildung,  Hyperplasie  und  Sklerosierung  der  Haut)  bei  Ele- 
phantiasis, deren  Ursache  zumeist  eine  Lymphstauung  ist. 

d)  Trophische  Störungen. 

Trophische   Störungen   der    Haut,    wie    Dekubitus,    Mal   per- 
forant  etc.,  sind  von  diagnostischer  Wichtigkeit.  Hierher  gehören  auch  die 
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bereits  erwähnten  kolbigen  Verdickungen  der  Endphalangen  der  Finger 
(Trommelschlägelfinger),  welche  durch  Verdickung  der  Haut  einerseits  und 
Verdickung  des  Knochens  andrerseits  zustande  kommen.  Sie  finden  sich 
bei  chronischen  Zirkulationsstörungen  und  bei  gewissen  chronischen  Lungen- 
affektionen  (Bronchiektasien,  Phthise  etc.).  Femer  ist  zu  erwähnen  die  Osteo- 
arthropathie hypertrophiante  pneumique  Maries,  bei  welcher  die  Finger 
und  die  Zehen  diese  Mißbildungen  zeigen  und  außerdem  die  peripheren 
Gelenke  verdickt  sind.  Es  handelt  sich  dabei  nicht  nur  um  die  grob  sichtbare 
Verdickung   der  Extremitätenenden   infolge  Hypertrophie  der  Weichteile, 

sondern  um  eine  ossifizierende 
^*»"-  Osteoperiostitis,  die  sich  ge- 

wöhnlich auf  die  distalen 
Enden  der  langen  Knochen, 
Ulna,  Radius,  Tibia,  Fibula, 
beschränkt,  weniger  häufig 
sich  aber  auf  die  Karpal-, 
Tarsal-  und  Phalangealkno- 
chen  erstreckt  (Fig.  14  u.  15). 

Fig.  16. 


gMunde  Hand  kranke  Hand 

Otteoarthropathie  hypertrophiante  pnonmiqne. 


Tronimelschli^^eifinger. 


e)  Kollateralkreisläufe. 

Kollateralkreisläilfe  der  Haut  haben  überaus  wichtige  diagno- 
stische Bedeutung.  Im  Vordergrund  des  Interesses  stehen  die  auf  Brust 
und  Bauch  auftretenden  Kollateralen  bei  Verschluß  der  Pfortader  und  der 
Vena  cava  ascendens. 

Bei  dem  vollständigen  und  unvollständigen  Verschluß  der  Pfort- 
ader (Thrombose  und  Leberzirrhose)  kommt  es  zur  Ausbildung  von  zahl- 
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reichen  Kollateralbahnen:  1.  Verbindungen  zwischen  der  zur  Pfortader 
ziehenden  Vena  gastrica  superior  mit  den  Venae  oesophageae  (Mttn- 
dung  in  die  Interkostalvenen  und  die  Vena  azygos)  und  der  Vena  diaphrag- 
matica  (Mündung  in  die  obere  und  untere  Hohlvene);  Folge:  Varizen  an 
der  Kardia  und  Blutungen.  2.  Verbindungen  zwischen  der  Vena  mesenterica 
inferior  bzw.  Vena  haemorrhoidalis  superior  vermittelst  der  Mastdarmvenen 
(alle  zur  Pfortader  ziehend)  und  der  Vena  haemorrhoidalis  inferior  (durch 
die  Vena  pudenda  in  die  Vena  cava  inferior);  Folge:  Hämorrhoiden.  3.  Die 
wichtigste  und  hier  speziell  zu  behandelnde  Verbindung  ist  die  Erweiterung 
der  Nabelvene.  Sie  verläuft  bekanntlich  im  Ligamentum  teres  und  kommt 
nach  Aufhören  des  fötalen  Kreislaufs  meistens  nicht  zur  totalen  Oblitera- 
tion.  Bei  Pfortaderstörungen  kommt  sie  wieder  zur  Geltung  und  kann  sich 
enorm  erweitem.  Sie  gibt  das  Blut  weiter  an  die  Venen,  welche  im  Um- 


Fig.  16. 


Fig.  17. 
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Venenerweiteniog  bei  Pfurtaderstftaang 
(nach  Thomas). 


Venenerweitorung  bei  Staanng  der 
Vena  cava  ascendens  (nach  Thomas). 


kreis  des  Nabels  in  der  Bauchhaut  liegen  und  führt  es  zum  Teil  durch 
die  Venae  epigastricae,  zum  Teil  durch  die  Venae  mammariae  intemae  und 
intercostales  zur  Vena  cava  superior  und  andrerseits  durch  die  Venae 
saphenae  und  crurales  zur  Cava  inferior.  Durch  die  erweiterten  Venen  der 
Bauchhaut  um  den  Nabel  und  Schwertfortsatz  herum  wird  das  für  die 
Pfortaderstauung  pathognomonische  sog.  Caput  medusae  gebildet  (Fig.  16). 
Der  Erweiterung  der  Venen  um  den  Nabel  und  Schwertfortsatz 
herum  gegenüber  stehen  die  Bilder,  welche  man  bei  Stauung  der  Vena 
cava  ascendens  oder  der  beiden  Venae  iliacae  communes  erhält  und  die 
dadurch  charakterisiert  sind,  daß  hierbei  wesentlich  die  Venen  der  seitlichen 
Bauchwand  vom  Poupartschen  Band  bis  zur  unteren  Thoraxapertur  aus- 
gedehnt sind.  Hierbei  wird  das  Blut  aus  den  unteren  Extremitäten,  unter  Um- 
ständen auch  aus  den  Nieren  in   die  Thoraxvenen  übergeleitet  (Fig.  17) 
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unter  Benntznng  der  Venae  hypogastricae,  der  Venen  der  vorderen  Bauch- 
wand und  der  Venae  mammariae  intemae. 

Immerhin  muß  erwähnt  werden,  daß  die  Dinge  sich  nicht  immer 
nach  dem  Schema  verhalten  und  daß  Übergänge  vorkonunen,  welche  die 
diagnostische  Bedeutung  sehr  einschränken  können. 

Hierher  gehören  femer  die  Kollateraien,  welche  sich  bei  Tumoren  der 
Lunge  und  des  Mediastinums  infolge  Kompression  der  großen  Thorax- 
venen, der  Vena  cava  superior  und  inferior,  auf  der  vorderen  Thoraxwand 
ausbilden. 

Wir  haben  hier  nur  die  häufigsten  Kollateralen  beschrieben.  Selbst- 
verständlich gibt  es  noch  alle  möglichen  Bilder,  je  nach  Verlegung  eines 
Venenstammes. 

Es  seien  noch  kurz  die  häufig  vorkommenden  kleinen  Venektasien 
erwähnt,  welche  einen  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  Kranz  ent- 
sprechend der  unteren  Lungengrenze  bilden  und  keinerlei  pathologische 
Bedeutung  haben,  da  sie  auch  bei  Gesunden  sich  finden.  Sie  erlauben  nach 
Sahli  ein  Urteil  über  den  Stand  der  unteren  Lungengrenze. 

f)  Emphysem  der  Haut  und  des  Unterhautzellgewebes. 

Beim  Hautemphysem  handelt  es  sich  um  eine  Infiltration  des  Unter- 
hautzellgewebes mit  Luft.  Perkutiert  man  die  betreffende  Partie,  so  gibt 
sie  einen  tympanitischen  Schall,  palpiert  man,  so  fühlt  und  hört  man  ein 
aufTallendes  Knistern,  durch  das  Wandern  der  Luftblasen  im  Gewebe 
bedingt. 

Die  Ursache  ist  fast  stets  darin  zu  suchen,  daß  entweder  von  außen 
durch  eine  Wunde  oder  aber  bei  Kuptur  eines  lufthaltigen  Organes  von 
innen  Luft  in  das  Gewebe  gepreßt  wird.  Es  findet  sich  vornehmlich  in 
der  Nähe  von  Tracheotomie wunden,  wo  beim  Husten  Luft  ins  Unterhaut- 
zellgewebe getrieben  wird  oder  am  unteren  Teile  des  Halses  und  über  dem 
Manubrium  stemi  bei  ösophagusrupturen  (Karzinom)  und  Lungenver- 
letzungen (Husten  oder  Traumen),  wo  dann  die  ins  mediastinale  Gewebe 
gepreßte  Luft  nach  außen  zum  Vorschein  kommt.  Die  diagnostische  Wich- 
tigkeit liegt  auf  der  Hand. 

Spontanes  Hautemphysem  kommt  nur  sehr  selten  vor  und  ist  dann 
bedingt  durch  gasbildende  Bakterien  in  Blutextravasaten ,  Entzündungs- 
herden usw. 

g)  Odem  der  Haut  und  des  Unterhautzellgewebes. 

Unter  ödem  versteht  man  eine  vermehrte  Durchtränkung  der  Haut 
und  des  Unterhautzellgewebes  mit  Gewebsflüssigkeit,  entstanden  durch  In- 
kongruenz von  Zufluß  und  Abfluß  der  Lymphe.  Wie  wir  schon  oben  be- 
merkt haben,  ist  der  normale  Turgor  und  die  normale  Gewebsspannung 
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bedingt  durch  einen  bestimmten  Grad  der  Darchtränknng  der  Gewebe  mit 
Flüssigkeit  (Gewebslymphe).  Kommt  es  zu  einer  vermehrten  Ansammlnng- 
von  Gewebsflüssigkeit,  so  muß  die  Gewebsspannung  eine  verminderte  sein. 

Als  Ursache  des  Odems  nennen  wir  in  erster  Linie  die  Erhöhung 
des  venösen  Drucks.  Es  kann  sich  dabei  um  einen  lokalen  Vorgang 
handeln  (Thrombose  oder  Kompression  von  Venen)  oder  um  einen  allge- 
meinen. Eine  allgemeine  Druckerhöhung  in  sämtlichen  Körpervenen  wird 
hervorgerufen  durch  Veränderungen  der  Lungen,  wobei  infolge  ver- 
minderter Elastizität  oder  Zusammenfallen  und  Kompression  derselben 
(pleuritische  Exsudate,  Pneumothorax  etc.)  die  venöse  Strömung  er- 
schwert wird,  durch  Schwäche  des  rechten  Herzens  (bei  Herzfehlern 
aller  Art),  endlich  durch  pleuritische  und  perikarditische  Exsudate 
und  intrathorakale  Tumoren,  welche  durch  Druck  auf  die  großen 
Gefäße,  die  Vena  cava  superior  und  inferior,  eine  Erschwerung  der  Blut- 
zufnhr  zum  Herzen  veranlassen.  Verlegung  und  Verengerung  von  Venen 
brauchen  nicht  unbedingt  ödem  im  Gefolge  zu  haben;  es  bleibt  aus, 
sobald  die  Verhältnisse  so  liegen,  daß  es  zu  keiner  besonderen  Stauung- 
kommt ^  bei  Vorhandensein  von  Kollateralen.  Gibt  es  aber  keinen  Aus- 
gleich, ist  die  Druckerhöhung  verbunden  mit  einer  Stromverlangsamung, 
dann  ist  die  Folge  eine  Steigerung  der  Transsudation ,  eine  verstärkte 
Filtration  durch  veränderte  Gefäßwände.  Eine  derartig  vermehrte  Trans- 
sudation könnte  sich  aber  sofort  wieder  verlaufen,  wenn  der  Lymphstrom 
normal  oder  gar  entsprechend  beschleunigt  wäre.  Es  gehören  also  zur 
Entstehung  von  ödem  drei  Faktoren:  Drucksteigerung  im 
venösen  System,  Stromverlangsamung  ebenda  und  eine  ver- 
minderte Lymphströmung.  Die  verminderte  Lymphströmung  entsteht 
bei  lokaler  venöser  Stauung,  die  Gewebsspannung  sinkt,  indem  dauernd 
erhöhter  Kapillardruck  die  normale  Gewebselastizität  herabsetzt,  da  der- 
selbe nicht  nur  von  der  Gefäßwand,  sondern  auch  von  dem  umgebenden 
Gewebe  getragen  wird.  Das  Sinken  der  Gewebsspannung  aber  setzt  den 
Druck  in  den  Ljrmphgeftlßen  herab  und  verlangsamt  den  Lymphstrom ;  es. 
kommt  so  zu  einer  großen  Differenz  zwischen  Kapillardruck  und  Lymph- 
druck und  damit  zu  vermehrter  Abscheidung  von  Lymphe  ins  Gewebe.  Die 
Verlangsamung  des  Ljrmphabflusses  aber  staut  dieselbe  und  so  entsteht 
durch  Zusammenwirken  aller  Faktoren  das  ödem.  Dasselbe  geschieht  bei 
allgemeiner  venöser  Stauung  durch  vorgenannte  Ursachen,  indem  hier  durch 
Druckvermehrung  in  der  Vena  subclavia  eine  Hemmung  des  Lymphstroma 
infolge  erschwerten  Ausflusses  aus  dem  Ductus  thoracicus  gegeben  ist. 

Schwieriger  stellt  sich  die  Frage  nach  der  Ursache  von  Ödemen^ 
die  durch  akute  oder  chronische  Nephritiden  hervorgerufen  sind. 
Immerhin  können  wir  uns  durch  zahlreiche  neue  experimentelle  Feststel- 
lungen eine  bestimmte  Vorstellung  machen.  Wir  müssen  bei  einer  Nephritis 
zweieriei  pathologische  Vorgänge  innerhalb  der  Niere  selbst  unterscheiden. 
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einmal  die  Schädigung  der  Nierenepithelien,  vor  allem  der  tubulären,  und 
dann  eine  Schädigung  der  Nierengefäße.  Es  kommt  zunächst  zu  einem 
Versagen  der  Niere  bei  Mehrbeanspruchung.  Es  hat  sich  nun  gezeigt,  daß 
dieses  Versagen  nicht  auf  die  anatomische  Läsion  der  Tubuli  zurück- 
zuführen  ist,  sondern  auf  eine  schwere  Schädigung  der  Nierengefäße, 
die  man  als  Undurchlässigkeit  bezeichnen  muß  und  die  bei  Ödemen 
auch  dann  vorhanden  ist,  wenn  die  Nierengefäße  anatomisch  ganz 
intakt  erscheinen.  Diese  Undurchlässigkeit  genügt  aber  nicht  zur  Ent- 
stehung von  Ödemen,  obwohl  sie  zur  Ketention  von  Wasser  und  Koch- 
salz führt.  Vielmehr  muß  es  im  weiteren  zu  einer  Schädigung  der  Haut- 
gefäße kommen,  die  dann  eintritt,  wenn  die  Nierengefäße  außer  der  Störung 
ihrer  Durchlässigkeit  eine  Schädigung  ihrer  Kontraktions-  und  Dilatations- 
fähigkeit erlitten  haben.  Die  Dilatationsbehinderung  der  Nierengefäße  ist 
also  ebenso  wie  das  Durchlässigwerden  der  Hautgefäße  ein  Zeichen  der 
fortschreitenden  allgemeinen  Schädigung  des  Gefäßsystems.  Es  erkranken 
also  unter  dem  Einfluß  eines  im  Blute  kreisenden  Giftes  zunächst  die 
Nierenepithelien  und  Nierengefäße  und  dann  bei  einer  bestimmten  Zeit- 
dauer und  Intensität  der  schädlichen  Noxe  andere,  außerhalb  der  Niere  ge- 
legene Gefäßabschnitte.  Es  müssen  zum  Zustandekommen  von  Ödemen 
zwei  Faktoren  zusammenwirken:  die  allgemeine  Läsion  des  Gefäßsystems, 
speziell  der  Gefäße  der  Haut  und  des  ünterhautzellgewebes  und  die  Retention 
von  Wasser,  Kochsalz  u.  a.  infolge  der  Nierenstörung.  Je  größer  die  letztere 
bei  vorhandener  erster  Bedingung  ist,  desto  intensiver  ist  die  Ödembildung,  i) 

Am  wenigsten  einer  Erklärung  bis  jetzt  zugänglich  sind  die  Ödeme, 
welche  man  im  Gefolge  von  Krankheiten  des  Nervensystems  (angioneuro- 
tisches  ödem),  schweren  Kachexien,  Anämien  und  chronischen  Infektionen 
entstehen  sah. 

Es  muß  hier  noch  des  entzündlichen  Hydrops  Erwähnung  getan 
werden.  Dabei  kommt  es  einmal  neben  aktiver  Hyperämie  zu  einer  Ver- 
langsamung des  Blutstroms  in  dem  Entzündungsgebiete,  wohl  durch  den 
Einfluß  der  alterierten  Gefäßwand  auf  den  Blutstrom.  Die  durch  die  Ent- 
zündung geschädigten  Gefäße  werden  durchlässiger  und  es  kommt  zur 
Transsudation  zellreicher,  gegen  die  Norm  vermehrt  eiweißhaltiger  Flüssig- 
keit. Durch  die  Entzündung  erleidet  aber  auch  das  Gewebe  einen  Elastizitäts- 
verlnst,  wodurch  wiederum  die  Fortschaffung  der  Flüssigkeit  infolge  ver- 
langsamter Lymphbewegung  erschwert  wird.  Damit  sind  aber  alle  Be- 
dingungen für  die  Entstehung  eines  Ödems  gegeben  (vgl.  oben).  Beispiele  fiir 
derartige  entzündliche  Ödeme  sind  die  Gelenkschwellungen  bei  akuter  Poly- 
ardiritis  rheumatica,  die  Schwellung  der  Ileozökalgegend  bei  Appendizitis  etc. 

Je  nach  dem  Ort,  wo  die  Flüssigkeitsansammlung  zustande  kommt, 
unterscheidet  man  ödem  des  Unterhautzellgewebes  oder  Hydrops 

>)  S.  die  Arbeiten  über  die  Entstehung  des  nephritischen  ödemes  von  Schlayer 
and  Ton  Heineke  im  Arch.  f.  klin.  Med.,  1907,  Bd.  90  u.  91. 


Digitized  by 


Google 


44 

anasarca,  einen  Hydrops  cavernosus  (Hydrothorax  in  den  Pleuren, 
Hydroperikardium,  Aszites  in  der  Bauchhöhle,  Hydarthros  in  den  Gelenken, 
Hydrocephalus  im  Subarachnoidalraum  und  in  den  Ventrikeln  des  Gehirns, 
Hydromyelos  im  Zentralkanal  des  Rückenmarks)  und  ein  Organ  ödem 
(Lunge,  Gehirn  usw.). 

Das  Hautödem,  welches  uns  hier  speziell  beschäftigt,  ist  leicht  zu 
erkennen.  Die  ödematösen  Teile  sehen  geschwollen  und  gedunsen 
aus,  die  normalen  Formen  sind  verstrichen  und  geebnet,  die  Haut 
ist  meist  gespannt,  glänzend  und  blaß.  Bei  hochgradigen  Formen  sieht 
man  oft  an  Striae  gravidarum  erinnernde  weißliche  Streifen  durch  die  Haut 
scheinen,  welche  erweiterten  Gewebsspalten  und  Lymphräumen  entsprechen. 
Dieselben  verschwinden  mit  Zurückgehen  des  Ödems,  können  aber  auch 
dauernd  zurückbleiben.  Drückt  man  mit  dem  Finger  in  eine  ödematöse 
Fläche,  so  bleibt  eine  Delle  zurück,  da  durch  den  verminderten  Elasti- 
zitätsgrad der  Ausgleich  nur  ganz  langsam  erfolgt. 

Der  Sitz  derödeme  ist  ein  verschiedener  und  kann  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  diagnostisch  verwertet  werden.  Beim  Stauungsödem 
spielt  der  Einfluß  der  Schwere  und  die  Entfernung  vom  Herzen  eine  große 
Rolle  und  es  findet  sich  daher  bei  herumgehenden  Kranken  an  den  Beinen 
(speziell  der  Knöchelgegend  der  Unterschenkel  bei  geringeren  Graden), 
bei  Bettlägerigen  ebenda  und  an  den  abhängigen  Partien  des  Leibes.  Das 
nephritische  ödem  dagegen  beginnt  sehr  häufig  im -Gesicht,  vornehmlich 
in  der  Gegend  der  Augenlider,  wenn  es  sich  um  frische  Formen  handelt.  Bei 
chronischen  Formen,  den  Schrumpfnieren,  bei  denen  die  Ödeme  gewöhnlich 
erst  spät  auftreten,  ist  der  Sitz  wie  bei  den  Stauungsödemen,  weil  hier  kardiale 
Einflüsse  mitwirken,  indem  das  hypertrophische  Herz  überlastet  ist  und  zu 
erlahmen  beginnt;  es  handelt  sich  also  in  letzter  Linie  hier  um  Stauungsödeme. 

h)  Lymphdrüsen  des  Unterhautzellgewebes. 

Normale  Lymphdrüsen  sind  nicht  palpabel;  pathologische  Zustände 
vergrößern  sie.  Man  fühlt  sie  dann  als  harte,  runde  oder  bohnenfbrmige 
Gebilde  entweder  einzeln  oder,  wenn  gehäuft,  in  Paketen  zusammenliegend, 
teils  gegen  Druck  unempfindlich,  teils  schmerzhaft.  Je  nach  der  Lage 
unterscheidet  man  Submaxillardrüsen  (Unterkieferrand),  Zervikaldrüsen 
(vorderer  Rand  des  Muse.  cucuUaris),  Jugulardrüsen  (Rand  des  M.  stemo- 
cleido-mastoideus),  Supra-  und  Infraklavikulardrüsen  (Fossa  supra-  und 
infraclavicularis),  Axillardrüsen  (Achselhöhle),  Kubitaldrüsen  (Sulcus  bici- 
pitalis  internus),  Inguinaldrüsen  (Leistenbeuge),  Poplitealdrüsen  (Knie- 
kehle). Ursachen  für  allgemeine  Drüsenschwellungen  sind  konstitutionelle 
Syphilis,  Leukämie,  Pseudoleukämie ,  Pest,  fiir  Schwellung  einzelner 
Drüsengruppen  alle  Arten  infektiöser  Erkrankungen  des  von  ihnen  be- 
herrschten Gebietes,  sowie  ebenda  ablaufende  chronische  Erkrankungen: 
Tuberkulose,  Karzinom,  Ulzerationen ,  Eikzeme. 


Digitized  by 


Google 


45 


C.  Schüddrüse. 


Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  auch  das  Verhalten  der  Schilddrüse, 
die  im  Bereiche  des  Kehlkopfes  und  des  oberen  Luftröhrenabschnittes  lagert. 
Die  Schilddrüse  kann  vergrößert  („Struma")  oder  verkleinert  sein  (Thyreo- 
hypoplasie)  oder  ganz  fehlen  (Thyreoaplasie).  Man  orientiert  sich  über  die 
Größe  der  Schilddrüse,  indem  man  den  Patienten  mit  entblößtem  Halse  und 
nach  hinten  geneigtem  Kopfe  in  sitzender  Stellung  stark  pressen  läßt :  da- 
durch tritt  die  Schilddrüse  deutlich  an  der  vorderen  Halsseite  hervor,  be- 
sonders wenn  sie  pathologisch  vergrößert  ist  (Struma  hyperplastica).  Durch 
die  Palpation  überzeugt  man  sich  dann  von  der  Konsistenz  des  Organes: 
unter  pathologischen  Verhältnissen  kann  sie  weich  oder  verhärtet  sein, 
femer  lappige,  höckerige  BeschaflFenheit  haben  (Struma  hyperplastica  folli- 
cularis fibrosa).  Nimmt  man  an  der  Struma  deutliches  herzsystolisches 
Schwirren  (palpatorisch  und  auskultatorisch)  wahr,  so  weist  das  auf  eine  sehr 
gefäßreiche  Schilddrtisenhypertrophie  hin  (Struma  hyperplastica  vascularis 
beim  Morbus  Basedowii).  Schließhch  kann  es  in  der  Struma  auch  zu 
Zystenbildnngen  kommen,  wobei  man  das  Gefühl  von  Fluktuation  bekommt. 
Femer  achte  man  auf  eventuelle  Mißbildungen  und  Fehlen  bzw.  Verlage- 
rang der  Schilddrüse  (in  den  Thorax  unter  dem  Brustbein). 

Die  Anomalien  der  Schilddrüse  sind  von  weittragender  Bedeutung  für  den  ge- 
samten Organismus,  da  die  Glandula  thyreoidea  ein  Sekretionsorgan  (mit  innerer  Se- 
kretion) vorstellt.  Pathologische  Zustände  können  mit  einer  Athyreosis  infolge  Thjrreo- 
aplasie  einhergehen,  die  Folge  davon  ist  das  Myxödem  (sowohl  das  infantile  wie  das 
der  Erwachsenen),  femer  mit  Hypothyreosis  (dazu  gehört  der  endemische  Kretinis- 
mus') und  mit  Hyperthyreoidismus.  Letzterer  findet  sich  bei  der  Struma  base- 
dowiana  (Morbus  Basedow),  bei  der  Struma  basedowificata  (d.h.  einer  Struma 
mit  sekundär  aufgepfropften  Basedow erscheinungen)  und  beim  Kropfherzen. 

D.  Temperaturmessung  (Thermometrie). 

I.  Physiologische  Vorbemericungen. 

Während  der  Kaltblüter  seine  Körpertemperatur  der  Temperatur  des  ihn  gerade 
umgebenden  Mediums  anpaßt,- hält  der  Warmblüter  mit  großer  Konstanz  seine  Körper- 
temperatur beständig  auf  ein  und  derselben  Höhe.  Die  Tageskurve  derselben  zeigt  zwar 
auch  normalerweise  gewisse  Schwankungen ,  indem  sie  sich  morgens  etwas  niedriger  ein- 
stellt wie  abends;  diese  Schwankungen  sind  aber  sehr  gering  und  betragen  weniger  als 
einen  Grad.  Mehr  wie  alle  anderen  Warmblüter  ist  der  menschliche  Organismus  darauf 
bedacht,  eine  bestimmte  Temperatur  festzuhalten,  indem  in  ihm  die  Bildung  und  die 
Abgabe  von  Wärme  durch  äußerst  feine  Mechanismen  selbstregulatorisch  einander  aufs 
innigste  angepaßt  sind  und  so  im  Gleichgewicht  gehalten  werden. 

An  Regulationsvorrichtungen  für  diesen  Einstellungsvorgang  sind  zwei  zu 
nennen:  die  physikalische  und  die  chemische.    Beim  Menschen  finden   wir  nach 


')  Kretin  ist  zunächst  Gattungsname  für  alles,  was  hinter  einem  kongenitalen  oder 
einem  in  früher  Kindheit  einsetzenden  Myxödem  liegt;  der  endemische  Kretin,  der  nie- 
mals kongenitale  Schilddrüsenlosigkeit  aufzuweisen  scheint,  ist  gekennzeichnet  durch  die 
endemische  Ätiologie  (Kraus). 
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Rubner  den  Charakter  der  physikalischen  Regulation  besonders  ausgeprägt,  aber 
trotzdem  kein  völliges  Fehlen  der  chemischen  Regulation.  Der  Kulturmensch  bedient 
sich  innerhalb  des  (rebietes  der  physikalischen  Regulation  einmal  einer  künstlichen  Re- 
gulation durch  den  Wechsel  der  Kleidung  etc.;  diese  willkürliche  Regulation  ist  aber 
nicht  imstande,  die  Ungenauigkeiten  der  Temperaturregulierung  völlig  zu  beseitigen;  so 
hilft  die  natürliche  Regulation  nach,  indem  durch  den  Wechsel  des  Blutkreislaufes,  Haut- 
anämie oder  Hautdurchblutung  und  die  Wasserverdunstung  durch  Haut  und  Lunge  die 
willkürliche  Regulation  in  ein  genaues  Gleichgewicht  gebracht  wird.  Die  chemische 
Regulation  besteht  in  einer  Steigerung  [oder  Herabsetzung  der  im  Körper  ablaufenden. 
Verbrennungen,  welche  ja  überhaupt  in  letzter  Linie  die  Ursachen  sind  für  die  Er- 
wärmung des  Körpers.  Diese  chemische  Beeinflussung  durch  Steigerung  des  Energie- 
umsatzes kann  einmal  veranlaßt  werden  durch  forcierte  Körperbewegungen,  Aufnahme 
abundanter  Nahrungsmengen,  andrerseits  durch  Zersetzung  körpereigener  Substanz. 

Machen  wir  uns  nunmehr  ein  Bild  vom  Ablauf  der  Regulationsvorgänge  im  ein- 
zelnen Fall:  Bei  Entfaltung  und  Einwirkung  größerer  Wärmemengen,  sei 
es  von  außen,  sei  es  im  Körper  selbst  durch  gesteigerten  Energieumsatz  (vermehrte 
Muskelbewegungen,  reichliche  Nahrungsaufnahme),  steigt  die  gesamte  Wärmeabgabe; 
die  Gefäße  der  Haut  erweitern  sich,  der  Körper  gibt  auf  seiner  Oberfläche  durch  Leitung 
und  Strahlung  mehr  Wärme  ab,  es  tritt  eine  vermehrte  Wasserverdampfung  durch  die 
Haut  und  die  Lunge  ein.  Dabei  ist  je  nach  dem  Charakter  der  Erwärmung  bald  der 
eine,  bald  der  andere  Regulationsfaktor  der  maßgebende.  Kommt  es  andrerseits  aus 
irgend  einem  Grunde  zu  einer  intensiveren  Wärmeentziehung,  so  kontrahieren 
sich  die  Hautgefäße;  die  Wärmeabgabe  durch  Leitung  und  Strahlung  auf  der  Körper- 
oberfläche sinkt,  je  dicker  der  Mensch  seinen  Körper  mit  Kleidern  umgibt  und  je  mehr 
sich  dadurch  erwärmte  Luftschichten  um  seinen  Körper  lagern.  Zu  dieser  physikalischen 
Regulation  kommt,  falls  sie  nicht  ausreichend  ist,  die  chemische,  die  Erhöhung  der 
Wärmeproduktion.  Sie  kann  entweder  durch  gesteigerte  Körperbewegung  oder  vermehrte 
Nahrungszufuhr  herbeigeführt  werden  oder  durch  Zunahme  der  Zersetzungen  innerhalb 
des  Organismus;  dieser  letzte  Prozeß  verläuft  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  vornehmlich 
in  den  Muskeln,  welche  ihre  gesteigerte  Tätigkeit  durch  sichtbare  Kontraktionen 
(Zittern)  zeigen  können  oder  nicht  (Rubner).  Andrerseits  muß  hier  bemerkt  werden, 
daß  nach  Rubner  „sowohl  die  Empfindung  von  Kälte  und  Wärme  die  äußersten  Grenz- 
punkte für  die  thermische  Behaglichkeit,  wie  das  Zittern  noch  überall  in  das  Grebiet 
hineinfallen,  wo  die  chemischen  Vorgänge  der  Zersetzung  noch  ganz  unbeeinflußt  von 
den  außerthermischen  Vorgängen  bleiben". 

Unter  gewissen  Verhältnissen  kommen  die  Wärmeregulationen  nicht  in  aus- 
reichender Weise  nach.  Es  gelingt  jederzeit,  durch  Unterdrückung  genügender  Wärme- 
abgabe und  vermehrte  Wärmezufuhr  die  Körpertemperatur  in  die  Höhe  zu  treiben.  Dies 
ist  der  Fall  im  heißen  Bad,  sei  es  durch  Wasser,  sei  es  durch  Wasserdampf  oder  aber, 
wenn  bei  starker  Körperbekleidung  und  dadurch  behinderter  Strahlung  und  Leitung 
große  Muskelarbeit  geleistet  und  also  gleichzeitig  die  Wärmeproduktion  erhöht  wird. 
Während  die  Steigerung  der  Eigentemperatur  im  ersten  Fall  40®  kaum  überschreitet, 
kann  es  im  letzteren  Fall  zu  exzessiven  Temperaturerhöhungen  bis  zu  43®  kommen,  wo- 
durch dann  allerhand  pathologische  Zustände,  Delirien  und  Krämpfe,  Benommenheit, 
Pulsbeschleunigung  etc.,  eintreten,  welche  in  ihrer  Gesamtheit  das  Krankheitsbild 
des  Hitzschlages  darstellen  und  zum  Tode  führen  können.  In  diesen  Fällen  wird 
also  künstlich  ein  Mißverhältnis  zwischen  Wärmeproduktion  und  Wärmeabgabe  ge- 
schaffen. 

Die  automatische  Wärmeregulation  erleidet  häufig  eine  Störung  in  krank- 
haften Zuständen.  Dabei  geht  dem  Organismus  die  Fähigkeit  verloren,  seine  bestimmte 
Innentemperatur  festzuhalten.  Es  kommt  zum  Fieber.  Auch  hier  handelt  es  sich  um  ein 
Mißverhältnis  zwischen  Wärmebildung  und  Wärmeabgabe.  In  den  allermeisten  Fällen  von 
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fieberhafter  Erhöhung  der  Eigentemperatur  liegt  eine  Steigening  der  Wärmebildung  vor. 
Dies  gilt  vor  allem  für  jene  Fieber,  die  infektiöse  und  bakterielle  Krankheiten  begleiten. 
Am  größten  ist  die  gesteigerte  Wärmebildung  im  Schüttelfrost,  indem  hier  die  durch 
Muskelkontraktionen  und  die  durch  die  At^mbeschleunigung  gesteigerte  Muskelarbeit 
die  Wärmeproduktion  noch  in  die  Höhe  treibt.  Aber  auch  die  Wärmeabgabe  ist  gestört, 
und  zwar  findet  sich  beinahe  regelmäßig  eine  Herabsetzung  während  des  Anstieges, 
eine  Erhöhung,  wenn  das  Fieber  die  höchste  Höhe  erreicht  hat.  Die  Wärmeabgabe  ist 
4iber  doch  stets  in  einem  solchen  Grade  gegenüber  der.  gesteigerten  Wärmeproduktion 
gestört,  daß  ein  Mißverhältnis  resultiert,  welches  die  Körpertemperatur  in  die  Höhe  treibt. 
Dabei  ist  die  Wasserverdunstung  durch  die  Haut  wenigstens  beim  Anstieg  des  Fiebers 
verringert,  während  sie  auf  der  Höhe  vermehrt  ist;  die  Hautgefäße  zeigen  häufig  ein 
abnormes  Verhalten,  indem  sie  während  des  Fiebers  ihren  Füllungszustand  rasch  und 
wiederholt  wechseln  können.  Endlich  kommt  es  im  Fieber  zu  Störungen  des  Energie- 
Umsatzes  (Steigerung),  vor  allem  des  Eiweißumsatzes  und  damit  auch  zu  chemischen  Re- 
gulationsstörungen. Das  Absinken  der  Körpertemperatur  endlich  ist  bedingt  durch  eine 
verminderte  Wärmebildung  bei  erhöhter  Wärmeabgabe. 

Darüber,  worauf  die  Störung  der  Wärmeregulation  in  letzter  Linie  zurückzuführen 
ist,  bestehen  noch  keine  absolut  sicheren  Anschauungen.  Zweifellos  gibt  es  eine  zentrale 
Wärmeregulation,  welche  ihren  Sitz  im  Mittelhirn  hat  (Wärmestich),  und  man  kann  sich 
vorstellen,  daß  die  fieberhafte  Wärmebildung  auf  eine  zentrale  Ursache  im  Sinne  des 
Wärmestiches  zurückzuführen  ist  Andrerseits  läßt  sich  mit  einiger  Bestimmtheit  sagen, 
daß  im  Fieber  die  Wärmeabgabe  in  Beziehung  zur  Wärmebildung  eine  Stönmg  erlitten 
hat,  und  daß  die  unrichtige  Funktion  der  Wärmeabgabe  zur  Erklärung  der  Temperatur- 
steigerung sehr  wesentlich  ist.  Damit  könnte  man  ein  Fieber  annehmen,  welches  bei 
normaler  Wärmebildung  nur  durch  gestörte  Wärmeabgabe  herbeigeführt  wird.  Man  kann 
also  einerseits  annehmen,  daß  der  Ort  der  Wärmeregulation  sekundär  (durch  Bakterien, 
ihre  Toxine,  pyrogene  Stoffe,  wie  gewisse  Eiweißsubstanzen  etc.)  in  pathologischen  Zu- 
stand versetzt  wird;  vielleicht  kann  er  auch  primär  erkranken  (Fieber  bei  gewissen 
Nervenkrankheiten,  bei  Krämpfen  und  Benommenheit,  im  Status  epilepticus  etc.),  wenn 
-dies  auch  keineswegs  sicher  bewiesen  ist.  Andrerseits  kann  eine  Störung  der  Wärme- 
abgabe durch  die  Respiration  und  die  Vasomotoren  treffende  Einflüsse  veranlaßt  sein; 
vieUeicht  kommen  so  gewisse,  als  Reflexfieber  (Gallenstein-  und  Urethralfieber)  bezeich- 
nete Temperatursteigerungen  zustande,  wenn  es  überhaupt  solche  Zustände  ohne  be- 
gleitende Infektion  gibt. 

2.  Technik  der  Temperaturmessung. 

Die  Messung  der  Körpertemperatur  muß  immer  mit  dem  Thermo- 
meter geschehen,  und  zwar  benutzt  man  dazu  ein  genau  geprüftes  hundert- 
gradiges  Celsiussches  Thermometer,  welches  eine  graduierte  Skala  hat, 
auf  der  die  Temperatur  von  zirka  30 — 45®  C  mit  Einteilung  in  Zehntel- 
grade verzeichnet  ist. 

In  England  und  Amerika  werden  die  Temperaturmessungen  mit  Thermometern 
'Torgenommen ,  welche  die  Fahrenheitsche  Skala  zeigen.  Die  Umrechnung  geschieht 
nach  der  folgenden  Formel: 

n^  Celsius  =  (Vj  n  +  32)<>  Fahrenheit 
-oder 

n^  Fahrenheit  =  (n  —  32)»/,«  Celsius. 
Manchmal  findet  man  auch  noch  Thermometer  mit  Einteilung  nach  Röaumur: 
n®  Celsius  =  Yj  n«  Röaumur. 
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Von  Zeit  zu  Zeit  sind  die  Thermometer  immer  an  der  Hand  eines 
Normalthermometers  nachzuprüfen.  Man  verwendet  am  besten  solche  mit 
zylindrischen  Gefäßen.  Vielfach  sind  Maximalthermometer  im  Gebrauch,  bei 
denen  nach  jedesmaliger  Benutzung  der  Quecksilberfaden  durch  Schleudern 
herabgeschtittelt  werden  muß. 

Als  Ort  der  Temperaturmessung  nimmt  man  die  Achselhöhle  oder 
den  Mastdarm.  In  letzterem  ist  die  Temperatur  0*5 — 10*^  höher.  Im  all- 
gemeinen gentigt  die  Messung  in  der  Achselhöhle,  wobei  nur  darauf  zu 
sehen  ist,  daß  das  Quecksilberreservoir  voll  in  der  Achselhöhle  liegt  und 
diese  durch  Anschmiegen  des  Oberarms  gut  geschlossen  ist.  Selbstverständ- 
lich muß  der  letztere  während  der  ganzen  Daner  der  Messung  absolut 
ruhig  gehalten  werden,  da  jede  Bewegung,  auch  bei  Husten  etc.,  die 
Quecksilbersäule  in  die  Höhe  treiben  und  falsche  Werte  hervorrufen  kann. 
Sobald  sich  Zweifel  an  der  Messung  erheben  (bei  Hysterischen,  Simulanten, 
andauernd  hustenden  oder  zitternden  Kranken  etc.),  oder  wenn  die  Messung 
in  der  Achselhöhle  unmöglich  ist  (Benommenheit,  starke  Schwächezustände, 
psychische  Störungen,  Kinder  etc.),  muß  die  Messung  im  Mastdarm  vor- 
genommen werden,  wobei  darauf  zu  achten  ist,  daß  das  Thermometer  nicht 
in  Kotballen  eingehüllt  zu  liegen  kommt.  Vor  dem  Kn  führen  wird  das* 
selbe  mit  öl  oder  Fett  geschmiert,  eventuell  zuerst  Reinigungsklysma. 

Bei  Messung  in  der  Achselhöhle  soll  das  Thermometer  10 — 15  Mi- 
nuten, bei  Messung  im  Mastdarm  5 — 10  Minuten  liegen  bleiben.  Man  kann 
auch  in  der  Mundhöhle  oder  in  der  Vagina  messen,  doch  sind  die  ersteren 
Verfahren  vorzuziehen.  Die  Messung  geschieht  gewöhnlich  zweimal  am 
Tage,  morgens  um  8  und  nachmittags  um  5  Uhr.  Es  kommt  jedoch  häufig 
vor,  daß  öfter  gemessen  werden  muß  (viermal  täglich  oder  alle  2  Stunden), 
wenn  man  Verdacht  auf  ein  häufiges  Schwanken  der  Temperatur  hat.  Die 
Zahlen  werden  am  besten  als  fortlaufende  Kurve  eingetragen. 

Man  kann  die  Körpertemperatur  bis  zu  einem  gewissen  Grade  mit  der 
eigenen  Hand  schätzen  und  sich  so  oberflächlich  orientieren.  Man  darf  sich 
aber  nie  damit  begnügen,  da  selbstverständlich  hierbei  zahlreiche  Fehler- 
quellen existieren  und  das  Verfahren  manchmal  gänzlich  irreführt. 

3.  Normale  Körpertemperatur.  0 

Die  normale  Körpertemperatur  beträgt  im  Durchschnitt  37®  und 
schwankt  um  diese  Zahl  zwischen  36'2  und  37*5®.  Sie  ist  abends  höher 
wie  morgens,  nach  reichlicher  Nahrungsaufnahme,  nach  Körperbewegung, 
nach  heißen  Bädern  höher  wie  in  absoluter  Ruhe.  Das  Minimum  liegt 
morgens  zwischen  2  und  6  Uhr,  das  Maximum  abends  zwischen  5  und 
8  Uhr.  Im  allgemeinen  betragen  jedoch  diese  periodischen  Schwankungen 
beim  Gesunden  nicht  mehr  wie  etwa  P. 


^)  Alle  folgenden  Temperaturangaben  beziehen  sich  auf  die  Achselhöhlentempe- 
ratur in  Celsiusgraden. 
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Es  bestehen  auch  gewisse  Unterschiede  je  nach  dem  Lebensalter. 
Nach  T.  Bärensprnng  stellen  sich  diese  folgendermaßen: 

In  den  ersten  10  Lebenstagen     ....  37,75» 

Bis  znr  Pubertät 37,45» 

15— 20  Jahre 37,19" 

21— 70  Jahre 36,85» 

80  Jahre 37,26» 


')*■ 


4.  Fieberhafte  Temperatursteigerung. 

Jede  pathologische  Erhöhung  der  Körpertemperatur  wird  als  Fieber 
bezeichnet.  Dasselbe  verläuft  jedoch  im  einzelnen  Fall  je  nach  Dauer, 
Höhe,  Regelmäßigkeit  verschieden.  In  der  Verfolgung  des  jeweiligen 
Verlaufes  liegt  ein  guter  Teil  des  diagnostischen  Wertes. 

Man  unterscheidet  nach  Wunderlich  folgende  Fieberskala: 

Kollapstemperaturen  unter      36,0® 
Subfebrile  Temperaturen     .     37,5  bis  38® 
Leichtes  Fieber     ....     38,0  bis  38,5® 
Mäßiges  Fieber     ....     38,5  bis  39®  morgens 

und  bis  39,5®  abends 
Beträchtliches  Fieber      .     .     bis  39,5®  morgens 

und  bis  40,5®  abends 

Hohes  Fieber über  39,5®  morgens 

und  über  40,5®  abends 
Hyperpyretische  Tempera- 
turen (Hyperpyrexie)  .     .  über  41,5® 
In  ganz  seltenen  Fallen  sind  Temperaturen  von  45®  und  mehr  beschrieben. 

Der  24stündige  Verlauf  der  Temperatur  im  Fieber  zeigt  dieselben 
Niveauschwankungen  wie  die  normale  Temperaturkurve,  nur  ausge- 
sprochener, da  überhaupt  bei  fiebernden  und  zu  Fieber  geneigten  Kranken 
Zustände,  wie  Nahrungsaufnahme,  Muskelbewegung  etc.,  leicht  höhere 
Schwankungen  erzeugen  als  beim  Gesunden.  Im  allgemeinen  verläuft  die 
Temperatur  im  Fieber  derart,  daß  sie  sinkt  („Remission")  bis  zum  Tages- 
minimnm  am  frühen  Morgen  und  dann  steigt  („Exazerbation")  bis  zum  Tages- 
maximum am  Abend.  In  manchen  Krankheitsfällen,  vornehmlich  bei  der 
Phthise  kommt  ein  umgekehrtes  Verhalten,  der  Typus  inversus  vor. 

Die  Exazerbation  ist  häufig  mit  Frostgeftthl  verbunden;  bei  sehr 
raschem  und  hohem  Ansteigen  kommt  es  zum  Schüttelfrost:  heftiges  Frieren, 
Zittern  des  ganzen  Körpers,  KJappem  der  Zähne,  dabei  blasse,  kühle 
Haut  (Kontraktion  der  Hautgefäße,  dadurch  Wärmestauung),  die  sich 
gegen  Ende  des  Schüttelfrostes  erhitzt.  Bei  schnellem  Sinken  der  Tem- 
peratur konmit  es  andrerseits  zu  starkem  Schweißausbruch. 

Bragseh-Schittenhelm,  Untermchungsmethoden.  4 
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Man  unterscheidet  drei  verschiedene  Fiebertypen  je  nach  der 
Größe  der  TagesdiflFerenz  (DiflFerenz  zwischen  der  höchsten  und  der 
niedrigsten  an  einem  und  demselben  Tage  beobachteten  Körpertem- 
peratur). 

Febris  oontinua  =  TagesdiflFerenz  nicht  höher  wie  P. 
Febris  remittens  =  TagesdiflFerenz  höher  wie  1*. 

Febris  intermittens  =  Tagesminimum  innerhalb  der  Norm,  Tagesmaximnm 
sehr   hoch;   es   wechseln   kurzdauernde   Fieberanfälle  (Paroxysmen) 
mit  kurzen  fieberfreien  Intervallen  (Apyrexien). 
Febris  recurrens  =  Abwechselnd   einige  Tage  Fieber,  einige  Tage  fieber- 
freier Intervall. 

Febris  continua  kommt  yomehmllch  vor  bei  kruppöser  Pneumonie  (Fig.  29),  bei 
den  meisten  akuten  Exanthemen,  bei  Typbus  abdominalis  im  II.  Stadium  (Fig.  23), 
manchmal  bei  Phthise  etc. 

Remittierendes  Fieber  trifft  man  bei  Typhus  abdominalis  im  m.  Stadium  (Fig.  23), 
bei  Polyarthritis  acuta,  bei  septischen  Erkrankungen  (Fig.  31),  bei  Tuberkulose  der 
verschiedensten  Organe,  vornehmlich  der  Lunge  (hektisches  Fieber  mit  nächtlichen 
Schweißen)  etc. 

Intermittierendes  Fieber  bei  septischen  Erkrankungen,  Miliartuberkulose;  cha- 
rakteristisch für  Malaria,  wo  der  jeweilige  Fieberanfall  zusammenfällt  mit  einer  Neu- 
aussaat von  Malariaplasmodien  und  wo  das  Fieber,  je  nachdem  es  täglich  oder  alle 
zwei,  drei,  vier  usw.  Tage  wiederkehrt,  benannt  wird  Febris  quotidiana  (täglich),  tertiana 
(2  Tage),  quartana  (3  Tage)  etc. 

Rekurrierendes  Fieber,  charakteristisch  für  die  Febris  recurrens,  erzeugt  durch 
die  Spirochaeta  Obermeieri. 

Im  speziellen  Fieberverlauf  unterscheidet  man  folgende  einzelne 
Etappen: 

Stadium  incrementi  (Temperaturanstieg)  je  nach  der  Schnelligkeit 
mit  oder  ohne  Schüttelfrost  (s.  S.  49). 

Fastigium,  auch  Akme  bezeichnet,  Höhestadium,  dessen  Übergang 
zum  nächsten  das  amphibole  Stadium  heißt;  in  letzterem  zeigt  die  Tem- 
peratur Unregelmäßigkeiten  und  steigt  manchmal  kurz  vor  dem  Abfall  zu 
besonderer  Höhe  an  (Perturbatio  critica). 

Stadium  decrementi  (Deferveszenz,  Fieberabfall)  erfolgt  entweder 
kritisch  (Krisis);  dabei  fällt  die  Temperatur  rapid  an  einem  Tage 
unter  starkem  Schweißausbruch  (z.  B.  kruppöse  Pneumonie,  Fig.  29); 
in  die  Krise  kann  sich  auch  einmal  noch  eine  kleine  &hebung  ein- 
schieben (protrahierte  Krise);  oder  der  Abfall  vollzieht  sich  lytisch 
(Lysis)  als  gleichmäßiger  oder  remittierender  Fieberabfall,  der  sich 
alhnähUch  vollzieht  und  über  mehrere  Tage  ausdehnt  (z.  B.  Typhus  ab- 
dominalis). 

Ekidlich  unterscheidet  man  bei  akuten  Infektionen  noch  das  Inku- 
bationsstadium, d.  h.  die  Zeit  zwischen  dem  Augenblick  der  Infektion 
und   dem    Ausbruch    der   ersten   Krankheitserscheinungen    und  das  Pro- 
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dromalstadinm,  besonders  bei  den  akuten  Exanthemen,  d.  h.  die  Zeit 
der  ersten  krankhaften  Erscheinungen,  welche  dem  Ausbruch  des  Exanthems 
(Eruptionsstadium)  vorausgehen. 

5.  Verminderte,  subnormale  Temperatur. 

Die  Temperatur  kann  unter  die  normale  Grenze  36,2^  herabsinken; 
niedrigster  beobachteter  Wert  22®. 

1.  Subnormale  Temperatur  findet  sich  bei  akuten  Infektionskrank- 
heiten. 

a)  Bei  kritischem  Fieberabfall  mit  Ausgang  in  Besserung  unter 
gleichzeitigem  korrespondierendem  Sinken  der  Puls-  und  Atemfrequenz; 
der  Abfall  kann  unter  34®  gehen  und  kehrt  nach  1  oder  2  Tagen  zur 
Norm  zurttck. 

b)  Beim  Kollaps,  bei  dem  das  tiefe  Absinken  der  Temperatur  im 
Gegensatz  zur  Erisis  einhergeht  mit  gleichzeitiger  Herzschwäche  und  daher 
mit  einem  schnellen  Anstieg  der  Pulsfrequenz,  wobei  zugleich  der  Puls 
kleiner  wird,  mit  hochgradiger  Blässe,  großem  Schwächezustand  und  all- 
gemeinem Kräfteverfall.  Die  Kreuzung  der  Puls-  und  Temperaturkurve  ist 
charakteristisch.  Der  Kollaps  kann  vorübergehend  sein,  die  Temperatur 
steigt  und  der  Puls  hebt  sich,  oder  er  flihrt   zur  Agone  und  zum  Tode. 

2.  Subnormale  Temperatur  kann  auch  vorübergehend  bei  starken 
Blutverlusten  (nach  außen  oder  nach  innen  im  Magendarmkanal,  Typhus, 
Ulcus  ventriculi  und  daodeni  etc.),  sowie  bei  chronischen  Krankheits- 
zuständen  besonders  des  Herzens  und  der  Lungen  vorkommen,  auch  hier 
eventuell  in  Form  eines  Kollapses. 

3.  Selten  werden  dauernd  subnormale  Temperaturen  beobachtet,  z.  B. 
bei  Geisteskranken. 

6.  Spezieller  Fieberverlauf  bei  einzelnen  Krankheiten. 

Scharlach,  Skarlatina. 

Inkubationszeit  4 — 7  Tage,  manchmal  weniger,  manchmal  mehr,  bis 
zu  11  Tagen,  anfangs  subjektives  Wohlbefinden,  in  den  letzten  Tagen  be- 
ginnendes Unbehagen.  —  Prodromalzeit  l — 2  Tage,  rascher  hoher  Tem- 
peraturanstieg unter  Frost  und  Erbrechen,  geschwollene  dickbelegte  Zunge, 
Schlaflosigkeit,  eventuell  Delirien;  Auftreten  der  charakteristischen  Angina. 
Am  2.  Krankheitstag,  seltener  am  1.  oder  3.,  Ausbruch  des  Exanthems 
unter  weiterem  Pieberanstieg  bis  41*^  und  mehr,  starke  Angina  mit  Lymph- 
drüsenschwellungen. Beginn  der  Deferveszenz  am  3.  und  4.  Tag  mit  Ab- 
blassen des  Exanthems,  Schwinden  des  Zungenbelags  (Himbeerzunge);  der 
Abfall  des  Fiebers  vollzieht  sich  unter  Schwinden  des  Exanthems  inner- 
halb  3 — 6  Tagen.    Dann   Beginn  der  Hautabschuppung   in  großen  La- 
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mellen.  —  Komplikationen  und  Nachkrankheiten:  Nekrotisierende  Angina 
(Scharlachdiphtherie) ,  Drüsenvereiterungen  am  Halse ,  Herzschwäche, 
zerebrale  Störungen,  Lungenerkrankungen,  akute  Nephritis,  Otitis,  akute 
rheumatische  GelenkaflFektionen,  Endokarditis.  —  Krankheitserreger  unbe- 
kannt (Fig.  18). 

Fig.  18. 


Scharlach. 


Masern,  Morbilli. 

Inkubationszeit  10  Tage.  —  Prodromalzeit  3 — 4  Tage  unter  Fieber- 
anstieg zu  wechselnder  H<)he  mit  Schnupfen,  Konjunktivitis  und  Reiz- 
husten (leichte  Erkrankung  der  oberen  Luftwege);  am  2. — 4.  Tage  remit- 
tierendes Fieber;  am  Ende  des  2.  Tages  initialer  Ausschlag  am  weichen 
und  harten  Gaumen  in  Form  linsengroßer  Rötungen  und  Koplik  sehe 
Flecken,  weiße  Punkte  inmitten  eines  stecknadelkopfgroßen  dunkelroten 
Hofes  besonders  auf  der  Wangenschleimhaut  gegenüber  den  Zähnen  (Fig.  19). 
Am  4.  Krankheitstag,  bisweilen  am  3.  oder  5.,  Eruption  des  grobfleckigen 
Exanthems,  Beginn  fast  immer  im  Gesicht  unter  erneutem  Temperatur- 
anstieg. Positive  Diazoreaktion  des  Urins.  Am  6.  oder  7.  Tage  kritischer 
Temperaturabfall  unter  Abblassen  des  Exanthems ,  das  nach  2 — 3  Tagen 
verschwunden  ist.  Kleienförmige  Hautabschuppung.  —  Komplikationen  und 
Nachkrankheiten :  Starke  Bronchitis,  Bronchopneumonie,  Otitis,  dysenterie- 
artige Enteritis.   Erreger  unbekannt. 
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Pocken,  Variola  vera,  Variolois. 

Variola  vera:  InknbatioDszeit  10 — 14  Tage,  beschwerdefrei,  manch- 
mal am  Ende  derselben  leichte  Allgemeinstönmgen  und  heftige  Kopf-  und 
Krenzschmerzen ,  die  sich  mit  Einsetzen  des  Fiebers  sehr  verstärken.  — 


Fig.  1». 


Mftsem. 


Prodromalstadium  3 — 5  Tage  mit  hohem  Temperaturanstieg  eventuell  unter 
Schüttelfrost.  Am  2.  Tage  häufig  scharlachähnliches  Prodromalexanthem 
im  Schenkeldreieck,  an  der  Innenfläche  der  Oberschenkel,  der  unteren 
Banchhälfte  und  der  Streckseite  der  Oberextremitäten  mit  Achselhöhle, 
verschwindet  meist  innerhalb  eines  Tages.  Am  3.  Tag  Eruption  des  Pocken- 
ausschlags als  rote,  leicht  erhabene  Flecken  zuerst  im  Gesicht;  sofort  nach 
der  Eruption  am  3.  und  4.  Tage  Absinken  des  Fiebers  fast  kritisch 
auf  subfebrile  Temperaturen.  Am  6.  Tage  Ausbildung  von  wasserhellen 
Bläschen  auf  der  Mitte  der  Papeln,  mit  zentraler  Delle  auf  der  Haut 
und  den  Schleimhäuten.  Am  9.  Tage  wird  der  Bläscheninhalt  eitrig,  die 
Blase  gewölbt  und  mit  einem  rötlichen  Entzttndungshof  umgeben  (Halo  der 
Pocken);  zugleich  erneuter  Fieberanstieg  (Stadium  suppurationis),  von  da 
ab  remittierendes  Fieber.  Am  11.  und  12.  Tag  Beginn  der  Eintrocknung 
der  Pockenbläschen  (Stadium  exsiccationis,  Desikkationsstadium)  und  lyti- 
scher  Fieberabfall.  Mit  dem  16.  Tag  beginnt  die  Abstoßung  der  Borken 
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Fig.  20. 

Kranhh  titjiagt . 
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Variola  vera. 


Fifir.  21. 


(Stadium  decmstationis).  Komplika- 
tionen :  Bronchopneumonien,  septische 
Zustände  mit  Endokarditis.  —  Erreger 
unbekannt  (Fig.  20). 

AlsVariolois  werden  in  Impf- 
ländern vorkommende  leichte  Pocken 
bezeichnet,  welche  keine  ausgedehnte 
Vereiterungdes  Bläscheninhaltes  zeigen 
und  dementsprechend  keine  ausge- 
sprochene zweite  Fieberperiode  (Eiter- 
fieber). Die  Desikkation  beginnt  schon 
am  9.  und  10.  Tage  (Fig.  21). 

Windpocken,  Varicellen. 
Inkubation  12 — 14 Tage,   dann 
unter  mäßigem  Fieber,  38 — 39<>,  Erup- 
tion   eines    Bläschenexanthems.    Die 
Bläschen  treten  in  mehreren  Schüben 
auf  im  Gegensatz  zu  den  Pocken,  mit 
denen   die  Varicellen    nichts   gemein 
haben.  Nach  3 — 4  Tagen  bereits  Ein- 
trocknung.   Man  sieht  nebeneinander  frische  und  eingetrocknete  Bläschen. 
—  Erreger  unbekannt. 
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Variolois  (nach  Immer  mann). 
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Flecktyphus,  Typhus  exanthematicns. 

Inkubationszeit  8 — 12,  mindestens  4,  höchstens  14  Tage,  also  wech- 
selnd. Beginn  plötzlich,   mit  Schüttelfrost,  Erbrechen  und  akutem  Tempe- 
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raturanstieg  auf  39 — 40®  unter  Pulsbeschleunigung ;  gleichzeitig  häufig  Kon- 
junktivitis, Schnupfen,  Bronchitis,  Angina,  gedunsenes  und  gerötetes  Ge- 
sicht, Milzschwellung.  Am  3. — 5.  Tage  Eruption  des  Exanthems  in  Roseola- 
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Charakter.  Febris  continua  oder  remittens  2 — 3  Wochen  lang.  Starke  ner- 
vöse Störungen,  Benommenheit,  Delirien.  Dann  Deferve«zenz ,  die  2  bis 
4  Tage  braucht,  seltener  kritisch  verläuft.  Mäßige,  kleienförmige  Abschuppung. 
Komplikationen :  Bronchopneumonien,fibrinöse  Lungenentzündungen,  Gangrän 
von  Finger,  Zehen,  Nasenspitze,  Dekubitus.  —  Erreger  unbekannt  (Fig.  22). 

Unterleibstyphus,  Typhus  abdominalis. 
Inkubation  verschieden,  7 — 21  Tage,  mit  allgemeinem  Krankheits- 
gefühl. Prodromalstadium  unter  Zunahme  desselben  mehrere  Tage  bis  eine 
Woche.  Stafifelförmiges  Ansteigen  des  Fiebers  in  der  ersten  Woche  (Sta- 
dium incrementi)  mit  Kopfschmerzen,  Kreuzschmerzen,  Schwindel,  Appetit- 
losigkeit, Stuhlverstopfung.  In  der  2.  Hälfte  oder  am  Ende  der  ersten  Woche 
hat  das  Fieber  seine  Höhe  erreicht  (Fastigium),  gleichzeitig  Auftreten  der 
Milzschwellung  xmd  der  Roseola,  Diazoreaktion  des  Urins,  Ersetzen  von 
Durchfällen,  Inkongruenz  zwischen  Temperatur  und  Puls,  der  nur  geringe 
Beschleunigung  zeigt.  In  der  2.  Woche  Febris  continua,  eventuell  auch  in 
der  3.  und  4. Woche.  Häufig  beginnt  jedoch  das  Fieber  in  der  S.Woche 
remittierenden  Charakter  anzunehmen  und  fällt  in  der  4.  Woche  lytisch 
ab  (Stadium  decrementi)  unter  Abnahme  der  Krankheitserscheinungen. 
Komplikationen :  Darmblntungen  und  Darmperforation  am  häufigsten  in  der 
4.  Woche;  fibrinöse  Pneumonie  (Pneumotyphus) ,  plenritische  Exsudate 
(Pleurotyphus) ,  Herzschwäche,  nervöse  Störungen  und  Delirien  (Nerven- 
fieber); Nachschübe  (Rezidive).  —  Erreger:  Bacterium  typh.  abdom. 
Eberth-Gaffky  (Kurve  s.  Fig.  23). 

Rtickfallfieber,  Febris  recurrens. 

Inkubation  5 — 7  Tage :  beschwerdefrei  oder  mit  allgemeinem  Krank- 
heitsgefühl. Kein  deutliches  Prodromalstadium.  Rapides  Einsetzen  und  An- 
steigen des  Fiebers  unter  Schüttelfrost  auf  40  und  41®;  auf  dieser  Höhe 
hält  es  sich  5 — 6  Tage  als  Febris  continua.  Zugleich  starke  Pulsbeschleuni- 
gung (130 — 140),  Milz-  und  Leberschwellung,  Durchfall,  Bronchitis, 
Schmerzen  in  den  Wadenmuskeln,  schmutziggelbe  Hautfarbe.  Dann  unter 
heftigem  Schweiß  kritischer  Abfall  um  4 — 5«  zu  subnormalen  Tempera- 
turen, welche  in  den  nächsten  Tagen  wieder  auf  37*  und  darüber  ansteigt. 
Gleichzeitig  Nachlassen  aller  Krankheitserscheinungen.  Nach  5 — 8  Tagen 
plötzlicher  Wiederanstieg  und  Wiederholung  des  Fieberanfalls  mit  allen 
Symptomen,  der  nach  4 — 5  Tagen  wieder  kritisch  endet ;  der  Rückfall  ist 
also  bereits  kürzer.  Diese  Fieberanfälle  wiederholen  sich  in  manchen 
Fällen  noch  1 — 2 — 3mal,  wobei  aber  die  Attacken  immer  milder  und  kürzer 
(1—3  Tage)  werden.  —  Erreger:  Spirochaete  Obermeier-Cohn  (Fig.  24). 

Influenza. 
Inkubation  2 — 3  Tage.  Weiterer  Verlauf  nicht  typisch.  Meist  jäher, 
manchmal  allmählicher  Fieberanstieg  mit  Schnupfen,  Konjunktivitis,  Kopf- 
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und  Krenzschmerzen ,  Reizhusten.  Manchmal  Dannerscbeinungen,  Otitis. 
3 — 7  Tage  remittierendes  Fieber,  dann  Abfall  auf  subfebrile  Temperatur- 
höhe, welche  oft  noch  wochenlang  bleibt.  Komplikationen:  Pneumonie 
und  Pleuritis,  Neuralgien,  Magen-Darmstörungen,  Herzerscheinungen.  Häufig 
ganz  uncharakteristischer  Verlauf.  Erreger:  Pfeifferscher  Influenza- 
bazillus (Fig.  25). 

Wechselfieber,  Malaria  (Febris  intermittens). 
Fvv   Inkubation  7 — 21  Tage  ohne  Erscheinungen.  Kein  ausgeprägtes  Pro- 
dromalstadium.  Plötzlich  rapider  Fieberanstieg  ohne  Vorboten,  meist  vor- 

Fig.  26. 


Inflaenza. 

mittags  oder  mittags  zwischen  10  und  3  Uhr,  unter  Schüttelfrost  (Dauer 
1—2  Stunden),  auf  40 — 4P;  gleichzeitig  starke  Milzschwellung.  Manchmal 
Erbrechen,  Bronchitis,  Herpes ;  Kopf-,  Kreuz-  und  Gliederschmerzen.  Nach 
3 — 5  Stunden  unter  Schweißausbruch  allmähliches  Sinken  der  Temperatur 
zur  Norm  und  darunter.  Durchschnittlich  8 — 12  Stunden  nach  Beginn  des 
Anfalls  wieder  normale  Temperaturen.  Je  nachdem  sich  ein  solcher  Anfall 
jeden  Tag  wiederholt  oder  jeden  zweiten  oder  dritten  Tag,  nennt  man  die 
Malaria  Febris  intermittens  quotidiana,  tertiana  und  quartana.  Jeder  Fieber- 
paroxjsmus  geht  einher  mit  einer  neuen  Aussaat  von  Malariaparasiten. 
Manchmal  kommt  die  Fieberattacke  um  1 — 2  Stunden  früher  oder  später: 
die  Attacken  anteponieren  oder  postponieren.    Treten  zwei  Anfälle  kurz 
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Flg.  26. 
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nacheinander  (am  selben 
Tage)  anf,  so  spricht  man 
vonFebris  intermittens  dupli- 
cata.  —  Erreger:  Plasmo- 
dium Malariae  (Fig.  26,  27 
und  28). 

Lungenentzündung, 
fibrinöse  Pneumonie. 

Beginn  mit  Schüttel- 
frost und  rapidem  Anstieg 
der  Temperatur,  die  in  weni- 
gen Stunden  39 — 40<>  er- 
reicht. Auftreten  von  Seiten- 
stechen und  Husten  mit  rost- 
farbenem, zähem  Sputum, 
Beschleunigung  der  Respira- 
tion und  des  Pulses.  Am 
3.  Tag  häufig  Herpes.  Febris 
continua  durchschnittlich 
1  Woche.  Am  7.  Tage,  aber 
auch  früher,  am  5.  und  6., 
ja  auch  schon  am  1.  bis 
4. Tage,  oder  später,  nach 
2 — 3  Wochen ,  kritischer 
Fieberabfall  meist  unter  37®; 
gleichzeitig  Absinken  der 
Atmungs-  und  Pulsfrequenz. 
Sinkt  nur  die  Temperatur, 
dann  häufig  Pseudokrise  und 
die  Temperatur  erhebt  sich 
in  den  nächsten  12  Stunden 
wieder  zur  alten  Höhe;  eine 
Pseudokrise  geht  der  richti- 
gen Krisis  oft  1—2  Tage 
voraus. — Erreger :  Diplococ- 
cus  pneumoniae  Fränkel- 
Weichselbaum   (Fig.  29). 

Rose,  Erysipel. 

Inkubation  1—3  Tage. 
Plötzlicher  Beginn  mit  Frost 
und  hohem  Temperaturanstieg  auf  40®  und  mehr.   Gleichzeitig  manchmal  ein 


Malaria.  Febris  qnotidiana. 
Fig.  27. 
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Malaria.  Febris  tertiana  (anteponierend). 
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paar  Stunden  später  oder  früher  Auf- 
treten der  eharakteristischen  Haut- 
veränderongen.  Solange  diese  sieh 
aasbreiten,  hält  sich  das  Fieber  hoch ; 
sobald  sie  zum  StiUstand  kommen, 
sinkt  es.  Das  Erysipel  kann  aach 
in  verschiedenen  Schüben  auftreten. 
Dann  hat  das  Fieber  remittierenden 
oder  intermittierenden  Charakter.  — 
Erreger :  Streptococcus  erysipelatis 
Fehleisen  (Fig.  30). 

Blutvergiftung,  Sepsis. 

Inkubation  24  Stunden  bis  zu 
mehreren  Tagen.  Beginn  mit  langsam 
ansteigendem  Fieber,  seltener  mit 
Schüttelfrost.  Sofort  schwere  Störung 
des  Allgemeinbefindens ,  Gelenk- 
schmerzen ,  Herzklopfen ,  Atembe- 
schwerden ,    Erbrechen ,    Durchfall. 


Fig.  28. 
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Malaria.  Febris  quartana. 
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J(ranhh  eiistage: 


Kruppöse  Pnenmoien. 

Das  Fieber  hat  wechselnden  Charakter;  entweder  tritt  es  in  steilen  Kurven 
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auf,  von  tiefen  Werten  rasch  zu  den  höchsten  ansteigend  (Differenz  von 
4  und  5«),  öfter  unter  Schüttelfrost,  und  dann  wieder  unter  starkem 
Schweiß  schnell  abfallend  (septisches  Fieber,  Fig.  31)  oder  das  Fieber  verläuft 
als  Febris  continua  oder  remittens;  endlich  kann  es  wechselnde  Perioden 
zeigen,  einmal  steile  Kurven,  dann  Febris  continua  etc.  mit  scheinbar 
normalen  Intervallen,  oder  das  Fieber  hält  sich  wochen-  und  monatelang 
nieder,  zwischen  37  und  38®,  eventuell  bis  zum  Tode.    Komplikationen: 

Fig.  SO. 
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ErysipelM  faciei. 

Endokarditis,  Myokarditis,  Embolien  der  Haut,  Lunge,  Nieren,  Pleuritis, 
Nephritis.  —  Erreger:  Streptococcen,  Staphylococcen  etc. 

Akuter  Gelenkrheumatismus,  Polyarthritis  rheumatica  acuta. 

Fieber  wechselnd,  remittierend  oder  als  Febris  continua  zwischen  38® 
und  40®,  meist  parallel  der  Schwere  der  Gelenkerkrankungen ;  bei  Beteili- 
gung neuer  Gelenke  Ansteigen,  bei  Besserung  Abfallen  der  Temperatur. 
Komplikationen:  Endokarditis,  Myokarditis,  Perikarditis,  Pleuritis.  —  Er- 
reger: unbekannt  (Fig.  32). 

Starrkrampf,  Tetanus. 

Inkubation  wenige  Tage  bis  einige  Wochen.  Beginn  mit  Anspannung 
der  Kau-  und  Kiefermuskeln  (Trismus);  allmähliches  Übergreifen  der 
Starre  auf  die  ganze  Körpermuskulatur;  Risus  sardonicus.  Anfallsweise  Steige- 
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rang  der  krampfhaften  Starre  mit  stundenweisem  Nachlassen.  Temperatur 
wechselnd,  meist  zwischen  37,5  und  39®,  manchmal  normal  oder  snbfebril ; 
gegen  Ende,  besonders  bei  foudroyant  verlaufenden  Fällen,  zuweilen  Hyper- 
pyrexie  auf  43  und  44®.  —  Erreger:  Bacillus  tetani  Nicolaier  (Fig.  33). 

Epidemische  Genickstarre,  Meningitis  cerebrospinalis 

epidemica. 

Meist  plötzlicher  Beginn  mit  schnellem  Fieberanstieg  unter  Frösteln, 
selten  albnählich.    Meist  sofort  Auftreten  der  Gehirnerscheinungen,  Kopf- 


Fig.  81. 


Sepsis  (+  bedeutet  Sohflttelfroflt). 

schmerz,  Erbrechen,  Hyperästhesien,  Nackenstarre,  Muskelstarre,  Erschei- 
nungen von  Seiten  der  Gehirnnerven,  Herpes.  Das  Fieber  hat  den  Cha- 
rakter einer  Febris  continua  oder  remittens  meist  zwischen  38,5  und  40®; 
Abfall  lytisch.  —  Erreger:  Diplococcus  intracellularis  Jäger-Weichsel- 
baum. 

Halsentzündung,  Angina. 

Meist  plötzlich  beginnendes,  im  Laufe  eines  Tages  zur  Höhe  ge- 
langendes Fieber  mit  gleichzeitigem  Einsetzen  der  Halsbeschwerden.  Re- 
mittierender Charakter;  Rückgang  lytisch.  —  Erreger:  Staphylococcen, 
Streptococcen  etc. 
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Diphtherie. 

Inkubation  2 — 7  Tage.  Gleichzeitig  mit  Beginn  der  Halsbeschwerden 
meist  Ansteigen  der  Temperatur  auf  mittlere  Werte  um  39®.  Langsamer 
oder  rascherer  Abfall  mit  Zurückgehen  der  Halsafifektion.  Bei  fortschreiten- 
der Diphtherie  remittierendes  Fieber,  in  schweren  Fällen  auch  niedrige 
Werte. —  Erreger:  Bacillus  Diphtheriae  Löffler. 

Pest. 

Inkubation  2 — 3tägig,  höchstens  lOtägig.  Unter  Frost  rascher  Fieber- 
anstieg;  gleichzeitig  entsprechend  der  infizierten  Hautstelle   schmerzhafte 


Fig.  82. 


Fig.  38. 
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Polyarthritis  rhenmatica  acuta. 


Tetanus. 


Drüsenanschwellung,  Pestbubo ,  später  Pestkarbunkel  etc.  oder  bei  Infek- 
tion von  der  Lunge  aus  Pestpneumonie.  Remittierendes,  unregelmäßiges 
Fieber,  oft  Benommenheit,  Delirien.  —  Erreger:  Bacterium  Pestis  Kita- 
sato-Yersin. 

Cholera. 

Inkubation  2 — 8  Tage,  während  derselben  öfter  mäßige  Diarrhöen 
(präraonitorische  Diarrhöe);  dann  profuse  Diarrhöen  10 — 20mal  täglich 
(Reiswasserstühle),  Erbrechen.  Temperatur  meist  subnormal  bis  auf  32  und 
30®.  Nach  1 — 3  Tagen,  wenn  nicht  der  Tod  eingetreten  ist,  entweder 
langsame  Besserung  oder  Nachlassen  der  Magendarmerscheinungen,   aber 
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allgemeine  Vergiftung  dnrch  die  Cholerabazillen  (Choleratyphoid)  mit  Fieber 
von  wechselnder  Höhe ;  öfter  gleichzeitig  fleckiges  Exanthem;  stets  mäßige 
Durchfälle ;  oft  Nephritis.  Langsame  Besserung  unter  Schwinden  des  Fiebers 
nach  4 — 8  Tagen  oder  später.  —  Erreger:  Vibrio  Cholerae  asiaticae  Koch. 

Akute  allgemeine  Miliartuberkulose. 

Inkubation  wechselnd.  Oft  vor  Ausbruch  allgemeines  Krankheits- 
gefühl und  Hustenreiz.  Man  unterscheidet  drei  Formen: 

Die  typhöse  Form  mit  raschem  Anstieg  des  Fiebers,  welches  in  1  bis 
2  Tagen  39,5 — 40,5®  erreicht.  Puls  und  Atmung  beschleunigt,  Benommen- 
heit, oft  Roseolen  und  Durchfall.  Fieber  entweder  mehr  oder  weniger 
kontinuierlich  oder  unregelmäßig  remittierend.  Auftreten  von  Tuberkeln 
in  Lungen  und  Meningen.  Nach  IV2 — 3  Wochen  Exitus. 

Die  pulmonale  Form,  bei  der  die  Lungeninfektion  das  Bild  be- 
herrscht, zeigt  langsamen  Fieberanstieg,  so  hoch  wie  bei  der  typhösen 
Form.  Die  Temperatur  zeigt  in  der  Folge  starke  Schwankungen;  hoch- 
gradige Dyspnoe.  Nach  5 — 7  Wochen  zumeist  Exitus. 

Die  meningeale  Form,  bei  der  die  meningeale  Infektion  das  Bild 
beherrscht, .  mit  etwas  niedrigerem,  aber  ebenfalls  atypischem  Fieberverlauf 
Exitus  nach  Tagen  oder  Wochen. 

Bei  den  einzelnen  Formen  zeitweise  Perioden  vorübergehender 
Besserung. 

Tuberkulose  der  Lungen,  Phthisis  pulmonum. 
Das  Fieber  kann  alle  möglichen  Formen  zeigen  (Fig.  34). 

Fig.  S4. 


Tnborkalose.  Typus  inTersus.  Hektisches  Fieber. 

Unter  chronischem  Rückfallfieber  versteht  man  eine  von  Pel 
und  Ekstein  beschriebene  Form  von  Pseudoleukämie,  bei  der  in  Zwischen- 
räumen von  1 — 2  Wochen  fieberhafte  Perioden  eintreten,  von  etwa  gleich 

Brngsch-Schittenhelm,  Untersnchnngsmetlioden.  5 
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langer  Dauer.   Die  Erkrankung  geht  mit  Schwellung  der  Lymphdrüsen 
(besonders  der  bronchialen,  mesenterialen  Lymphdrüsen)  einher  (^Fig.35). 


n 
3 


Anhangsweise  sei  hier  noch  der  ephemeren  F  ieberformen  (Eintagsfieber) 
gedacht,  welche   schnell  ablaufende   leichte  Infektionen  innerhalb  einer  Epidemie  oder 
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für  sich  darstellen,  die  als  sog.  Reflexfieber  bei  Katheterismus  auftreten  oder  bei  ge- 
wissen therapeutischen  Eingriffen  wie  Transfusionen  und  Infusionen  etc.  erscheinen; 
sie  können  auch  auf  leichte  Verdauungsstörungen  oder  auf  nerröse  Ursachen  zurückzu- 
fahren sein.  Häufig  unbekannt  bleibende  Ätiologie.  Unschuldige,  nie  länger  als  einen 
Tag  dauernde  Fieberformen. 

Tuberkulinreaktion  s.d.  Kapitel  Serologie. 

E.  Normale  Topographie. 
Allgemeine  topographische  Anhaltspunkte  und  Bezeichnungen. 

Zur  Verwertung  der  Untersuchungsresultate,  vor  allem  derPerkussions-, 
Auskultations-  und  Palpationsbefunde ,  muß  man  sich  der  normalen  topo- 
graphischen Verhältnisse  stets  klar  bewußt  sein.  Es  muß  daher  einiges 
hierüber  gesagt  werden. 

Man  orientiert  sich  am  Thorax  vor  allem  nach  den  Rippen  und 
Dornfortsätzen.  Was  die  Rippen  anbelangt,  so  ist  die  erste  zumeist  von 
der  Elavikula  bedeckt  und  es  ist  daher  die  zweite  Rippe,  welche  man  als 
oberste  ganz  mit  dem  Finger  abtasten  kann.  Der  Abgang  derselben  vom 
Stemum  entspricht  dem  meist  deutlich  fühlbaren  Angulus  Ludovici  (Ort 
des  Zusammentreffens  von  Manubrium  und  Corpus  sterni).  Die  siebente 
Rippe  ist  die  letzte,  welche  am  Stemum  direkt  ansetzt.  Die  elfte  Rippe 
ist  normalerweise  die  erste  frei  endende  fluktuierende  Rippe. 

Die  Domfortsätze  zählt  man  vom  Domfortsatz  des  siebenten  Hals- 
wirbels ab,  der  sog.  Vertebra  prominens,  weil  sie  bei  nach  vome  ge- 
senktem Kopf  vor  den  anderen  deutlich  prominiert.  Manchmal  prominieren 
einigermaßen  gleichmäßig  stark  drei  Wirbel.  Dann  ist  die  Vertebra  promi- 
nens der  mittlere.  Findet  man  den  siebenten  Halswirbel  nicht,  so  kann 
man  vom  Kreuzbein  bzw.  dem  fünften  Lumbalwirbel  aus  aufwärts  zählen. 
Man  erinnere  sich  zudem,  daß  die  Skapula  vom  2. — 7.  Brustwirbel  reicht 
und  daß  also  der  Angulus  scapulae  in  der  Nähe  des  siebenten  Brustwirbels 
steht,  was  bei  fettleibigen  Personen,  bei  denen  ein  Abzählen  der  Wirbel- 
dome unmöglich  ist,  die  Orientierung  gestattet. 

Neben  den  Anhaltspunkten  des  Skeletts  hat  man  zur  Orientierang 
eine  Reihe  von  Linien,  welche  vertikal  über  den  Körper  gelegt  sind  (siehe 
Fig.  36  und  37): 

a)  An  der  Thoraxvorderfläche: 

1.  die  vordere  Medianlinie,  von  der  Incisurajugularis  auf  der  Mitte 
des  Stemums  bis  zum  Processus  xiphoides; 

2.  die  rechte  und  linke  Stemallinie  durch  die  Seitenränder  des 
Stemums  vertikal  gezogen; 

3.  die  rechte  und  linke  Parastemallinie  in  der  Mitte  zwischen  Stemal- 
und  Mamillarlinie  gelegen  (Fig.  38); 

5* 
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4.  die  rechte  und  linke  Mamillarlinie  oder  auch  Papillarlinie  ge- 
nannt, durch  die  Brustwarze,  welche  bei  Gesunden  und  Elrwachsenen 
zwischen  4.  und  5.  Rippe,  lOcni  vom  Stemalrand   entfernt  liegt,  gezogen; 


Fig.  86. 
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Die  Grenslinien  der  Brust-  und  Bauchorgane  auf  die  rordere  FUche  des  Bumpfes  projisiert.  —  Die 
rote  Linie  zeigt  den  Umrifi  des  Herzens  und  der  großen  GefftQstämme  an  ;  die  fortlaufenden  blauen 
Linien  enteprechen  den  Umrissen  der  beiden  Lungen ,  wftbrend  die  punktierten  blauen  Linien  die 
Orenzen  des  Cavum  pleurae  andeuten.  Durch  schwarze  punktierte  Linien  sind  bezeichnet  die  Pro- 
jektionsgrenzen  der  Leber,  des  Grundes  der  Gallenblase,  des  Magen»  und  der  verschiedenen  Abschnitte 
des  Dickdarms ,  die  Projektionslinien  der  Zwerchfellskuppel  und  des  unteren  Poles  der  Milz.  — 
Orientierungslinien  fttr  die  Lagebestimmung  der  Brustorgane:  Lineae  mediana  anterior,  Stornalis, 
parastemalis  und  mamillaris.    —  Die  Bippen  sind  mit  römischen  Ziffern  bezeichnet.     (Nach  Toi  dt.) 

steht  die  Mamilla,  wie  es  bei  Frauen  meistens  der  Fall  ist,  nicht  an  normaler 
Stelle,  so  zieht  man  die  Linie  von  der  Mitte  der  Klavikula  vertikal  tiber 
die  Mamillargegend  parallel  der  Medianlinie  nach  abwärts  (Medioklavi- 
kularlinie) ; 
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b)  an  der  Seitenfläche  des  Thorax: 

1.  die  vordere  Axillarlinie,  von  der  Stelle  an  nach  abwärts  gezogen, 
wo  der  Musculus  pectoralis  major,  die  vordere  Begrenzung  der  Achsel- 
höhle, bei  eleviertem  Arme  vom  Thorax  sich  abhebt; 


Fig.  87. 
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nie  Grenzlinien  der  Brnst-  nnd  Banchorgane  auf  die  hintere  Fläche  des  Bnmpfes  projisiert.  —  Die 
roten  Linien  seigen  die  Umrisse  der  Aorta  doscendens  and  der  Milz  an;  die  fortlaufenden  blauen 
Linien  entsprechen  den  Umrissen  der  beiden  Lungen  und  ihrer  oberen  und  unteren  Lappen,  wfthrend 
die  punktierten  blauen  Linien  die  Grenzen  des  Cavum  pleurae  andeuten.  Durch  schwarze  punktierte 
Linien  sind  bezeichnet  die  Projektlonsgrenzen  dee  Magens  ,  des  Duodenum  und  verschiedener  Teile 
des  Dickdarms,  die  Projektionslinien  der  Zwerchfellskuppel  und  der  beiden  Nieren.  —  Orientierungs- 
linien fClr  die  Lagebestimmung  der  Brustorgane:  Lineae  mediana  posterior  und  scapuloris.  —  Die 
Bippen  sind  mit  römischen  Ziffern  bezeichnet.  (Nach  Toi  dt.) 

2.  die  mittlere  Axillarlinie  durch  die  Mitte  der  Achselhöhle; 

3.  die  hintere  Axillarlinie,  von  der  Stelle  senkrecht  abwärts  gezogen, 
wo  der  Muse,  latissimus  dorsi,  die  hintere  Begrenzung  der  Achselhöhle, 
bei  eleviertem  Arm  sich  von  der  Brustwand  abhebt; 
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c)  an  der  Rückenfläche  des  Thorax: 

1.  die  Skapularlinie,  durch  den  unteren  Winkel  des  Schulterblattes 
bei  herabhängendem  Arm; 

Fig.  88. 
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Die  Grenzlinien  der  Brust-  und  Bauchorgane  auf  die  rechte  Seitenfläche  des  Rumpfes  projiziert.  — 
Die  rote  Linie  zeigt  den  Umriß  dos  Uersens  und  der  Arteria  pulmonalis  an;  die  fortlaufenden  blauen 
Linien  entsprechen  den  Umrisiien  der  rechten  Lunge  und  ihrer  drei  Lappen,  während  die  punktiert« 
blaue  Linie  die  Grenzen  des  Cavura  pleurao  andeutet.  Durch  schwarze  punktierte  Linien  sind  be- 
zeichnet die  Projfktionsgrenzen  des  rechton  Leberlappens,  die  Projektionsgrenzen  der  rochton  Niere 
und  der  verschiedenen  Abschnitte  des  Dickdarms.  —  Orientierungslinien  ftlr  die  Lagebestimmung  der 
Brustorgane:  Lineae  axillaris  und  mamillaris.  —  Die  Rippen  sind  mit  römischen  Ziffern  bezeichnet. 

(Nach  Toldt.) 

2.  die  hintere  Medianlinie  (auch  Vertebrallinie  genannt)  verbindet 
die  Processus  spinosi.  (Fig.  37.) 

Es  sei  hier  noch  die  Linea  costoarticularis  genannt,  welche 
von  der  Articulatio  sterno-clavicularis  zur  Spitze  der  11.  Rippe  gezogen 
wird  und  zur  Größenbestimmung  der  Milz  dient. 
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Über  gewisse  andere  Bezeichnungen  am  Thorax  s.  Kapitel  5. 

Der  Unterleib  wird  dnrch  zwei  horizontale  Linien  in  drei  Abschnitte 
zerlegt.  Die  eine  Linie  ist  die  Verbindungslinie  der  tiefsten  Punkte 
der  Rippenbögen,  die  zweite  verbindet  die  Spinae  anter.  super,  der  Oss. 
ilei  untereinander.  Dadurch  erhält  man  die  epigastrische,  mesogastrische 
und  hypogastrische  Zone.  Legt  man  noch  auf  beiden  Seiten  eine  Linie  als 
Verlängerung  der  Maroillarlinie  durch  die  Mitte  des  Poupartschen 
Bandes,  so  erhält  man  folgende  Einteilung: 

1.  Regio  epigastrica: 

a)  Epigastrium  =  mittlerer  Abschnitt, 

b)  rechtes  und  linkes  Hypochondrium  =  seitliche  Abschnitte; 

2.  Regio  mesogastrica: 

a)  Regio  umbilicalis  =  mittlerer  Abschnitt, 

b)  Colon  ascendens  rechts,  Colon  descendens  links; 

3.  Regio  hypogastrica: 

Hypogastrium  =  mittlerer  Abschnitt,  dessen  äußerer  rechter  Teil 
der  üeozökalgegend  entspricht.  Der  unterste  Teil  dicht  tlber  der 
Symphyse  beherbergt  die  Harnblase;  der  dem  Ligamentum 
Pouparti  anliegende  Teil  heißt  die  rechte  und  linke  Inguinal- 
gegend. 

Spezielle  Topographie  von  Lunge  und  Herz. 

Die  anatomischen  Grenzen  der  einzelnen  Lungenlappen  verlaufen 
ungefähr  so,  daß  wir  rechts  vorne  bis  zum  3.  Interkostalraum  den  Ober- 
lappen, von  da  abwärts  wesentlich  den  Mittellappen  wandständig  an- 
nehmen können;  in  der  rechten  Seite  treffen  wir  oben  den  Oberlappen, 
unten  den  Mittellappen,  rechts  hinten  nur  im  obersten  Bezirk  Oberlappen, 
die  ganze  übrige  Fläche  als  Unterlappen. 

Von  der  linken  Lunge  liegt  vorne  ganz  herunter  nur  der  Ober- 
lappen wandständig,  in  der  Seite  unten  der  Unterlappen,  hinten  im  obersten 
Teil  der  Oberlappen;  alles  andere  ist  Unterlappen. 

Nach  oben  reichen  die  Lungen  bis  3 — bcni  oberhalb  der  Klavikula. 
Die  Ränder  laufen  zunächst  konvergierend,  treifen  sich  in  der  Höhe  des 
Aügulus  Ludovici  und  ziehen  von  da  ab  etwas  links  von  der  Medianlinie 
dicht  nebeneinander  nach  abwärts  bis  zum  Ansatz  der  4.  Rippe.  Der  rechte 
Lnngenrand  läuft  weiter  bis  zum  Ansatz  der  5.  Rippe,  läuft  dann,  allmäh- 
lich nach  rechts  umbiegend,  auf  der  6.  Rippe  entlang  bis  zur  Mamillar- 
linie;  hierauf  geht  er  nahezu  horizontal  nach  hinten,  wobei  er  in  der 
mittleren  AxiUarlinie  an  die  7. — 8.  Rippe,  in  der  Skapularlinie  an  die 
10.  Rippe  zu  liegen  kommt.  Der  linke  Lungenrand  wendet  an  der  4. Rippe 
scharf  um  zur  Incisura  cardiaca,  läuft  hinter  der  4.  Rippe  bis  zur  Para- 
stemallinie,  dann  verläuft  er  umbiegend  vertikal,  macht  einen  kleinen,  nach 
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rechts  konvexen  Bogen  (Lingula)  und  verläuft  dann  hinter  der  6.  Rippe 
jäh  umbiegend  horizontal  nach  hinten,  wobei  er  in  der  Mamillarlinie  an 
dem  unteren  Rand  der  6.  Rippe,  in  der  Axillarlinie  an  der  7. — S.Rippe, 
in  der  Skapularlinie  an  der  10.  Rippe  anzutreffen  ist. 

Die  Umschlagsstelle  der  Pleurablätter,  also  der  Abgang  der  Pleura 
costalis  von  der  Brustwand,  verläuft  annähernd  parallel  den  Lungenrändem. 
Nur  an  den  unteren  Rändern  und  an  der  Incisura  cardiaca  gehen  die 
pleuralen  Räume  über  den  Lungenrand  hinaus  und  bilden  so  die  kom- 
plementären Pleurasinus,  wo  die  Lunge  bei  jeder  Inspiration  und 
dauernd  bei  Lungenblähung  (Emphysem)  sich  hineinstülpt  und  wo  Fltissig- 
keitsansammlungen  zuerst  Platz  finden.  Nach  unten  liegen  die  Lungen  un- 
mittelbar dem  Zwerchfell  auf. 

Das  Herz  dehnt  sich  von  8 — 9cm  links  von  der  Medianlinie  (Herz- 
spitze) bis  4 — öcm  rechts  von  derselben  (rechter  Vorhof)  aus  und  gehört 
somit  zu  zirka  zwei  Drittel  der  linken,  ein  Drittel  der  rechten  Brusthälfte  an; 
seine  höchste  Stelle  (linker  Yorhof)  entspricht  dem  unteren  Rande  des 
Stemalansatzes  der  2.  Rippe,  seine  tiefste  dem  oberen  Rande  des  6.  Rippen- 
knorpels bzw.  dem  5.  Interkostalraum.  Es  liegt  dem  Zwerchfell  normaler- 
weise so  auf,  daß  seine  Längsachse  von  rechts  oben  hinten  nach  links 
unten  vorne  verläuft.  Der  rechte  Rand  wird  vom  rechten  Vorhof,  der 
untere  vom  rechten  Ventrikel,  der  linke  vom  linken  Ventrikel  gebildet; 
der  größte  Teil  des  linken  Ventrikels  liegt  an  der  Hinterfläche. 

Alles  übrige  ersieht  man  aus  den  folgenden  Kapiteln. 
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m.  Perkussion. 


A.  Methodik. 

Unter  Perkussion  versteht  man  die  Kunst,  durch  Anklopfen  an  mehr 
minder  lufthaltigen  Teilen  des  Körpers  Schallerscheinungen  hervorzurufen 
und  zu  deuten,  um  einerseits  Organe  topographisch  voneinander  abzu- 
grenzen, andrerseits  sich  über  die  Größe  und  Dichtigkeit  schallgebender 
Teile  zu  orientieren  bzw.  deren  Verdrängung  durch  flüssige  oder  feste  Massen 
festzustellen  und  schließlich,  um  unter  Berücksichtigung  der  Schallqualitäten 
ein  Urteil  über  die  Spannungsverhältnisse  lufthaltiger  Organe  zu  gewinnen. 

1761  als  Methode  („Inventum  novum  ex  percussione  thoracis  humani  ut  signo 
abstrusos  interni  pectoris  morbos  detegendi*')  von  Joseph  Leopold  Au enbrugger  emp- 
fohlen, geriet  sie  in  Vergessenheit,  um  1808  durch  Corvisart  ivrieder  ans  Licht  gezogen 
und  seit  Piorry  (1826),  der  durch  die  Einführung  des  Plessimeters  die  Methode  ver- 
besserte, Allgemeingut  der  Ärzte  zu  werden. 

Man  perkutiert  mit  dem  mäßig  gekrümmten  Mittelfinger  der  rechten 
Hand  entweder  auf  einen  Finger  der  linken  Hand  (Finger-Finger- 
perkussion, Gerhardt)  bzw.  auf  ein  Plessimeter  (Finger-Plessimeter- 
perkussion,  Piorry)  oder  mittelst  Hammers  auf  ein  Plessimeter  (Hammer- 
Plessimeterperkussion,  Wintrich).  Die  unmittelbare  Perkussion  Auen- 
bruggers  wird  nicht  mehr  als  Methode  geübt. 

Am  empfehlenswertesten  ist  die  Finger-Fingerperkussion,  erstens 
weil  sich  der  Finger  als  Plessimeter  besser  an  die  Oberfläche  des  Körpers 
adaptieren  läßt,  dann  aber  weil  der  perkutierte  Finger  am  wenigsten  Eigen- 
schall, daneben  aber  durch  das  Tastgef  Uhl  Aufschluß  über  die  Resistenz  des 
perkutierten  Organs  gibt. 

Als  eine  Abart  der  Perkussion  im  gewöhnlichen  Sinne  ist  die  „Tastperkussion" 
Ebsteins >)  zur  Untersuchung  der  Brust-  und  Bauchorgane  mittelst  des  palpatori- 
scfaen  Resistenzgefühls  aufzufassen,  da  sie  nicht  die  akustischen  Phänomene  berück- 
sichtigt (s.  S.  85).  Dieselbe  gibt  vornehmlich  gute  Resultate  bei  der  Bestimmung  der 
Heizgrenzen. 

Die  Phonendoskopie,  eine  Auskultation  und  Perkussion  zugleich  verbindende 
Methode,  bei  der  die  Organgrenzen  durch  Friktion,  d.  h.  durch  künstlich  auf  der  Körper- 
oberfläche erzengte  Reibegeräusche  bestimmt  werden  sollen,  ist,  als  völlig  unwissen- 
schaftlich begründet,  wertlos. 

*)  Neuerdings  ausführlich  dargestellt  in  W.  Ebsteins  Leitfaden  der  ärztlichen 
Untersnchang.  Stuttgart  1907,  Verlag  von  F.  Enke. 
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Man  führe  bei  der  Fingerperkussion  die  Schläge  aus  dem  Hand- 
gelenke, wozu  große  Ejraftaufwendungen  nicht  notwendig,  ja  unerwünscht 
sind.  Je  nach  der  Stärke  des  Anschlages  unterscheidet  man  ganz  schwache 
(Schwellenwerts-),  schwache,  mittelstarke  und  starke  Perkussion*). 

Man  perkutiert  meist  auf  die  Rückenfläche  des  zweiten  Fingergliedes, 
entweder  des  2.  oder  3.  linken  Fingers.  Will  man  die  Plessimeterfläche 
des  Fingers  verkleinem,  so  kann  man  entweder  die  Pleschsche  Finger- 
haltung wählen,  indem  man  auf  die  distale  Epiphyse  der  1.  Phalange  des 
linken  Zeigefingers  perkutiert,  wobei  der  Finger  im  1.  Interphalangeal- 
gelenk,  rechtwinkelig  gebeugt,  im  zweiten  gestreckt  wird,  während  die 
Kuppe  des  Zeigefingers  der  Körperoberfläche  aufliegt,  oder  aber  man  per- 
kutiert auf  das  Nagelglied,  d.h.  auf  das  zweite  Interphalangealgelenk 
(nicht  aber  auf  dfen  Nagel),  bei  sonst  von  der  Körperoberfläche  abgehobenem 
Zeigefinger;  dadurch  wird  gleichfalls  die  „Plessimeterfläche"  des  Fingers 
verkleinert. 

Durch  das  Plessimeter  suchen  wir  zu  erreichen,  daß  beim  Anschlagen 
die  Körperoberfläche  nicht  diflftis  erschüttert  wird,  sondern  nur  das  Plessi- 
meter und  der  dem  Plessimeter  anliegende  Teil  der  Körperoberfläche.  Je 
weniger  groß  das  Plessimeter  ist  und  je  weniger  Eigenton  es  beim  An- 
schlagen hat,  desto  größere  Vorteile  bietet  es  überall  da,  wo  es  gilt,  ge- 
nau die  Organgrenzen  mit  schwacher  Perkussion  zu  bestimmen.  Gold- 
scheid er  hat  deshalb  als  Plessimeter  „Griffel"  eingeführt  (Griffelper- 
kussion), das  sind  Glasstäbe,  die  an  einem  Ende  (nach  Art  der  Plesch- 
schen  Fingerhaltung)  abgebogen  und  mit  einer  Gummikappe  versehen  sind. 

Will  man  klangfähige  Organe  (z.  B.  die  Lungen)  zum  lauteren  Tönen 
(durch  Resonanz)  bringen,  so  empfiehlt  sich  die  Wahl  eines  größeren 
Plessimeters  nach  Art  eines  Messerbänkchens;  ein  solches  soll  eine  etwa 
3 — 4cw  große,  1 — 2  cm  breite,  wenige  Millimeter  dicke  Elfenbeinplatte  sein, 
die  an  den  kurzen  Seiten  niedrige  Randleisten  trägt. 

Will  man  den  Metallklang  lufthaltiger  Hohlräume  deutlicher  zur  Erscheinung 
bringen,  so  bedient  man  sich  der  von  Heubner  angegebenen  Stäbchenplessimeterper- 
kussion,  wobei  durch  schnellen  Anschlag  mit  dem  Hammergriff  oder  sonst  einem  festen 
Stab  gegen  ein  Plessimeter  ein  klirrender  Schall  erzeugt  wird  (s.  weiter  unten  Metall- 
klang). Bei  der  Perkussion  müssen  Finger  wie  Plessimeter  der  Körperoberfläche  fest 
anliegen. 

B.  Eigenschaften  des  Perkussionsschalles. 

Physikalisch  unterscheidet  man  bekanntlich  Töne,  Klänge,  Geräusche.  Als  Töne 
nehmen  wir  Wellenbewegungen  wahr,  welche  durch  die  in  gleichen  Zeitintervallen  sich 
regelmäßig  wiederholenden  Schwingungen  elastischer  Körper  hervorgerufen  werden.  Am 
Ton  unterscheidet  man  die  Stärke  oder  Intensität,   welche  durch  die  Schwingimgs- 


*)  Da,  wo  es  sich  um  die  Intensität  des  Anschlages  handelt,  ist  es  besser,  von 
„schwacher"  statt  von  „tiefer"  Perkussion  zu  sprechen. 
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weite  oder  Amplitude  bedingt  wird,  ferner  die  Höhe,  welche  durch  die  Schwingungs- 
dauer  oder  durch  die  Anzahl  der  Schwingungen  bedingt  wird. 

Unter  Klang  versteht  man  eine  Summe  von  Partialtönen,  welche  sich  aus  Grund- 
ton und  Obertönen  zusammensetzen,  und  zwar  letztere  der  harmonischen  Oberreihe 
des  Grundtones  angehörend. 

Geräusche  bestehen  aus  einer  Summe  von  Klängen  und  lassen  sich  in  Klänge 
bzw.  Partialtöne  zerlegen. 

Der  „Perkussionsschall"  im  gewöhnlichen  Sinne  ist  akustisch  als  Ge- 
räusch aufzufassen.  Er  richtet  sich  nicht  nach  den  anatomischen  Eigen- 
schaften der  Organe,  über  welchen  er  erhalten  wird,  sondern  nach  den 
physikalischen.  Man  kann  daher  aus  dem  Perkussionsschall  unmittelbar 
auch  nur  auf  physikalische  Zustände  schließen ;  mittelbar  allerdings  dann 
auf  anatomische.  In  diesem  Sinne  ist  auch  die  Ausdrucksweise:  Lungen- 
schall, Magenschall,  Schenkelschall  etc.  zu  verstehen. 

Skoda  hat  zuerst  die  Analyse  der  verschiedenen  Schallqualitäten  des  Perkussions- 
schalles, die  wir  mit  dem  Ohre  wahrnehmen,  versucht.  So  unterschied  Skoda  folgende 
Qualitäten:  hoch— tief,  laut— leise,  hell — dumpf j  voll— leer,  tympanitisch— nicht  tympa- 
nitisch. 

Es  empfiehlt  sich  folgende  Einteilung  der  Qualitäten  des  Perkussions- 
schalles : 

1.  Laut  —  leise  ^).  Die  Intensität  der  Geräusche  ist  abhängig  von  der 
Amplitude  der  Partialtöne;  da  unter  hell  —  dumpf  gleichfalls  die  Amplitude 
der  Schallschwingungen  zu  verstehen  ist,  so  bedeutet  also  hell — dumpf  das- 
selbe wie  laut — leise,  was  sich,  wie  hier  hervorgehoben  werden  mag,  mit 
dem  gewöhnlichen  Sprachgebrauche  nicht  deckt. 

2.  Voll — leer  (entsprechend  langdauernd — kurzdauernd,  da  der 
volle  Schall  längerdauernd  ist  als  der  leere). 

3.  Tief— hoch. 

4.  Tympanitisch  —  nicht  tympanitisch. 

Gewohnlich  bedient  man  sich  der  Ausdrücke  hell  und  dumpf,  voll 
und  leer  für  die  Perkussion. 

Während  die  Schallqualitäten  laut— leise,  langdauemd — kurzdauernd, 
tief  und  hoch  keiner  weiteren  Erörterung  bedürfen,  da  sie  so  gut  wie  für 
den  Ton  auch  flir  die  Geräusche  verständlich  sind,  bedeutet  tympani- 
tischer  Schall  einen  Schall  eigener  Art,  ein  klangähnliches  oder  klang- 
haltiges  Geräusch.  Der  tympanitische  Schall  entsteht  durch  kontinuier- 
liche Schwingungen,  der  nichttympanitische  durch  diskontinuier- 
liche. Der  tympanitische  Schall  unterscheidet  sich  vom  nichttympanitischen 
dadurch,  daß  bei  ihm  der  Grundton  über  die  Obertöne  überwiegt,  weswegen 
auch  seine  musikalische  Höhe  leicht  zu  bestimmen  ist.  Die  Bezeichnung  hoch — 
tief  ist  darum  auch  hauptsächlich  für  den  tympanitischen  Schall  am  Platze. 

Tympanitischer  Schall  entsteht  überall  da,  wo  in  glattwandigen, 
regelmäßig  geformten  Hohbäumen  Luftsäulen  perkutiert  werden,  und  zwar 


*)  Voraussetzung  ist  selbstverständlich  gleich  starke  Perkussion. 
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ist  er  um  so  höher,  je  kürzer  die  ihn  liefernde  Luftsäule  und  je  weiter 
ihre  Mtindung  nach  außen  ist  (cfr.  Wintrichscher  Schallwechsel).  Ge- 
schlossene Lufträume  mit  gespannten  Wänden  geben  keinen  tympanitischen 
Schall  (s.  w.  u.  Metallklang). 

Perkutiert  man  die  normale  Lunge  durch  den  Brustkorb  hindurch,  so  erhält  man 
n ich ttympani tischen  Schall;  dagegen  gibt  die  aus  dem  Brustkörbe  herausgenommene 
kollabierte  Lunge  tympanitischen  Schall,  nicht  aber  die  aufgeblasene.  Die  Erklärung 
hierfür  ist  die,  daß  Massen,  die  aus  kleinen  Luftblasen  und  dflnnen,  sie  trennenden 
Wänden  bestehen,  als  Ganzes  bei  der  Perkussion  schivringen  (z.  B.  auch  Eiivreißschaum, 
Bierschaum).  Beim  Aufblasen  der  Lunge  werden  die  Luftblasen  vergrößert,  die  Scheide- 
wände gespannt,  durch  die  Spannung  wird  aber  der  tympanitische  Schall  verhindert. 
Die  Perkussion  des  Larynx,  der  Trachea  und  Hauptbronchien  ergibt  tympanitischen 
Schau. 

Als  besondere  Typen  des  Perkussionsschalles  sind  hier  noch  der 
metallische  Klang  und  das  Geräusch  des  gesprungenen  Topfes 
aufzuführen. 

Der  Metallklang  bei  der  Perkussion  eines  mit  Luft  gefällten  Hohl- 
raumes beruht  auf  dem  Hervortreten  hoher,  langsam  abklingender  Ober- 
töne neben  dem  Grundton.  Gerhard  vergleicht  ihn  mit  jenem  Nachhall 
hoher  klingender  Art,  der  beim  Anschlagen  an  ein  leeres  Faß  entsteht. 

Die  physikalische  Bedingung^  für  das  Auftreten  metallischer  Obertöne 
in  einem  perkutierten  Hohlraum  ist  diskontinuierliche  Erschütterung  des 
elastischen  Inhaltes,  der  Luft.  Dazu  ist  erforderlich,  daß  der  Anschlag  an 
einer  kleinen  Stelle  erfolgt  und  der  stoßende  Körper  sofort  wieder  ab- 
springt. Das  tut  er  nur,  wenn  die  getroffene  Umwandung  des  Hohlraumes  sich 
in  gespanntem  Zustand  befindet  (Geigel).  Als  bestes  Mittel,  den  Metallklang 
hervorzurufen,  ist  die  Plessimeterstäbchenperkussion  (Heubner)  anzusehen: 
man  perkutiert  mit  kräftigem,  kurzem  Schlag,  sei  es  mit  Hammergriff  oder 
Bleistift  oder  sonst  irgend  einem  festen  Gegenstand  auf  das  Plessimeter. 
Physikalisch  deutet  A.  Geigel  den  Metallklang  als  Unterabteilungen  der 
stehenden  Wellen  in  Hohlräumen,  Partialschwingungen  des  Grundtons  mit 
äußerst  hoher  Frequenz  der  Schwingungen. 

Metallklang  kommt  nur  über  größeren  Hohlräumen  mit  relativ  stark  gespannter 
Wandung  zustande.  Der  perkutierte  Hohlraum  darf  auch  nicht  zu  weit  von  der  Leibes- 
wand entfernt  sein;  sind  schlecht  schwingungsfähige  Teile,  z.  6.  Lungengewebe,  da- 
zwischen gelagert,  so  verbreitet  sich  in  diesen  die  Erschütterung  des  Perkussionsschlages 
nach  allen  Seiten,  bevor  noch  die  Kaverne  getroffen  wird,  alle  Teile  derselben  werden 
zu  gleicher  Zeit  in  Schwingung  versetzt,  eine  diskontinuierliche  Schwingung  und  damit 
der  Metallklang  bleiben  aus  (Geigel). 

Oft  gewinnt  man  den  Metallklang  nur,  wenn  man  das  Ohr  nahe  an  das  Plessi- 
meter heranbringt  oder  seine  Umgebung  durch  das  Stethoskop  mit  dem  Ohre  verbindet. 

Da  eine  der  Bedingungen  des  Metallklanges  Spannung  der  Wand 
des  Hohlraumes  ist,  erklärt  es  sich,  daß  tympanitischer  Schall  und  Metall- 
klang  sich  gegenseitig  ausschließen.  Metallklang  mischt  sich  stets  nicht- 
tyrapanitischem  Schalle  bei. 
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Das  Geräusch  des  gesprungenen  Topfes  (bruit  de  pot  ffele) 
oder  Münzenklirren,  das  Gerhardt  mit  dem  Geräusche  vergleicht,  das 
beim  Aufschlagen  dei*  beiden  hohl  aneinander  gelegten  Handflächen  auf 
das  Knie  entsteht,  kommt  dadurch  zustande,  daß  beim  Perkutieren  Luft 
aus  dem  perkutierten  Luftkörper  durch  enge  öfl&iungen  entweicht;  in 
diesem  Momente  unterbleibt  der  tympanitische  Schall  bzw.  der  Metallklang, 
den  die  Perkussion  des  lufthaltigen  Hohlraumes  ergibt,  infolge  der  Kom- 
pression der  Luft  in  der  Höhle.  Das  Zustandekommen  des  Geräusches  ist 
an  das  Vorhandensein  komprimierbarer  Hohlräume  geknüpft  und  kommt 
nur  zustande,  wenn  der  Luftstrom  aus  der  Höhle  durch  eine  Enge  ausge- 
trieben wird.  Begünstigt  wird  die  Erscheinung  durch  die  Exspiration. 

C.  Besistenzgefühl  bei  der  Perkussion. 

Neben  dem  akustischen  Phänomen,  das  wir  als  Schall  empfinden, 
gibt  uns  die  Perkussion  —  besonders  bei  der  Finger-Fingerperkussion  — 
Aufschluß  über  den  Grad  des  Widerstandes,  den  der  perkutierte  Körper 
der  Erschütterung  entgegensetzt.  Je  leiser  (gedämpfter),  kürzer  (leerer)  der 
Schall  ist,  desto  größer  ist  das  Resistenzgefühl,  umgekehrt  je  lauter  (heller), 
längerdauernder  (voUer)  der  Schall  über  lufthaltigen  Körpern  ist,  desto 
geringer  ist  das  Resistenzgefühl.  Darauf  basiert  auch  die  Ebstein  sehe 
Tastperkussion. 

Der  Geübte"  verwendet  bei  der  Finger-Fingerperkussion  Schalleindrücke  und  Tast- 
empfindung  harmonisch  als  Gesamteindruck. 

D.  Perkussion  der  Lungen. 

Topographische  Lungenperkussion  (Grenzbestimmung). 

Da  der  Perkussionsschall  der  Lunge  Gesunder  nichttympanitisch,  laut 
(hell)  und  langdauemd  (voll)  ist,  so  läßt  er  sich  gegenüber  nicht  luft- 
haltigen Organen  (Muskulatur,  Herz,  Leber,  Milz  etc.),  die  einen  leisen 
(dumpfen),  kurzen  (leeren)  Schall  geben,  andrerseits  gegenüber  den  luft- 
haltigen Unterleibsorganen,  die  einen  tympanitischen  Schall  geben,  abgrenzen. 

Die  Grenzbestimmung  geschieht  bei  der  Lungenperkussion  in  der 
Richtung  des  Längsdurchmessers  des  Körpers. 

WUl  man  die  Genauigkeit  der  Grenzbestimmung  steigern,  so  kann  man  nach  W  i  n  tr  i  c  h 
das  Plessimeter  mit  dem  Bande  schief  aufsetzen  und  von  der  Fläche  her  perkutieren 
(lineare  Perkussion),   oder  aber  man  wendet  die  Ple  seh  sehe  Fingerhaltung  an  (s.  d.). 

Als  Grenze  der  Lunge  gegenüber  luftfreien  Organen  ist  die  Linie 
anzusehen,  wo  der  Schall  völlig  leise  (dumpf)  und  kurz  (leer)  wird.  Die 
Perkussion  zur  Grenzbestimmung  soll  schwach  bis  mittelstark  sein. 

Die  obere  Lungengrenze  (schwache  Perkussion !)  steht  vom  beider- 
seits gleich  hoch.  Sie  wird  festgestellt,  indem  man  den  linken  Zeigefinger  in 
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die  Oberschlüsselbeingruben  parallel  zu  dem  Schlüsselbein  einlegt  und  nun 
nach  oben,  bzw.  seitlich  nach  oben,  zum  Hals  hinauf  perkutiert.  Man  erhält 
so  die  obere  Grenze,  die  schräg  nach  unten  und  vorn  zieht,  um  am  Außen- 
rande des  Musculus  stemo-cleido-mastoideus  hinter  dem  Manubrium  stemi 
in  die  innere  Grenze  überzugehen. 

Die  obere  Grenze  der  Lunge  liegt  etwa  3 — 4 — 5  cm  über  der  Klavi- 
kula  und  geht  nach  hinten,  den  Außenrand  des  Musculus  Trapezius 
schneidend,  in  die  hintere  Grenze  über,  die  beiderseits  in  gleicher  Höhe 
mit  der  Spitze  des  Dornfortsatzes  des  7.  Halswirbels  liegt.  Durch  forcierte 
Einatmung  kann  die  obere  Lungengrenze  vna  1cm  höher  steigen. 

Man  kann  nach  Kroenig  außerdem  vorn  und  hinten  eine  laterale 
Grenze  der  Lungenspitzen  perkutorisch  bestimmen,  desgleichen  hinten  eine 

Fig.  89. 


Vordere  Schallfelder  über  normalen  Lungenspitzen    (nach  Kroenig). 

mediale  (nicht  immer  deutlich  zum  Ausdruck  kommende)  Umgrenzung.  Auf 
diese  Weise  erhält  man  die  Kroenigschen  Schallfelder  (s.  Fig.  39  u.  40). 
Diese  Schallfelder  geben  nicht  etwa  eine  anatomische  Projektion  der 
„Lungenspitzen"  wieder,  sondern  sind  nur  die  perkutorische  Begrenzung 
eines  Gebietes  vollen  Schalles,  welcher  durch  die  lufthaltigen  Lungenspitzen 
bedingt  wird. 

Am  besten  sitzt  der  Untersuchte  zur  Feststellung  des  Schallfeldes  auf  einem 
Stuhle,  beugt  den  Kopf  etwas  nach  vorn  und  läßt  die  Arme  schlaff  herabhängen.  Der 
Untersucher  stellt  sich  zum  Zweck  der  Aufzeichnung  der  medialen  sowie  der  lateralen 
Grenzen  abwechselnd  zur  rechten  und  linken  Seite  von  der  Mittellinie  des  Patienten  auf. 

Die  untere  Lungengrenze,  d.  h.  der  nach  unten  frei  endigende  Teil 
der  lufthaltigen  Lunge  zieht  in  Form  einer  in  ziemlich  gleicher  Höhe  lie- 
genden Linie  um  den  Thorax  herum.  Sie  liegt  bei  ruhiger  Atmung  rechts 
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neben  dem  Brustbein  am  unteren  Rande  der  5. — 6.,  in  der  Mamillarlinie 
am  unteren  Rande  der  6.  bzw.  am  oberen  Rande  der  7.,  in  der  Axillarlinie 
am  unteren  Rande  der  7.  bzw.  am  oberen  Rande  der  8.,  in  der  Skapularlinie 
an  der  10.  und  neben  der  Wirbelsäule  in  der  Höhe  des  Domfortsatzes  des 
11.  Brustwirbels.  Häufig  steht  die  rechte  untere  Lungengrenze  wegen  der 
Leber  seitlich  und  hinten  um  1 — 2  cm  höher  als  die  linke.  Links  wendet 
sich  der  Lungenrand  an  der  4.  Rippe  zur  Incisura  cardiaca  um,  um  hinter  der 
4.  Rippe  bis  zur  Parastemallinie  zu  verlaufen  ^)  und  dann  hinter  der  6.  Rippe 
horizontal  nach  hinten  abzubiegen,  wobei  er  in  der  Mamillarlinie  am  unteren 
Rande  der  6.  Rippe,  in  der  Axillarlinie  an  der  7. — 8.,  in  der  Skapular- 
linie an  der  10.  Rippe  anzutreffen  ist. 

Fig. 40. 


Hintere  Schallfelder  über  normalen  Lungenspitzen  (nach  Kroenig). 

Der  Stand  des  unteren  Lungenrandes  wechselt  mit  den  Phasen  der 
Atmung,  ebenso  mit  der  Lage  des  Untersuchten. 

So  kann  die  Differenz  zwischen  forcierter  In-  und  Exspiration  der  unteren  Lun- 
genränder in  der  Parastemallinie  2  cm,  in  der  Axillarliuie  bis  zu  10  cm  betragen.  Bei 
Ruckenlage  tritt  der  untere  Rand  1— 2  cm,   bei  Seitenlage  3— 4  cm  tiefer. 

Über  die  Grenzbestimmung  der  inneren  vorderen  Lungenränder  siehe 
Herzperknssion. 

Der  Schall  der  Lunge  ist  beim  Gesunden  an  verschiedenen  Stellen  des 
Brustkorbes  entsprechend  der  verschieden  dicken  Bedeckung  und  dem  verschie- 
denen Volumen  der  Lungenteile  verschieden  laut  (hell)  und  voll  (langdauemd). 


>)  Die  Lingula  entzieht  sich  dem  perkutorischen  Nachweis. 


Digitized  by 


Google 


80 

So  ist  er  z.  B.  über  dem  Musculus  supra-  und  infraspinatus,  über  dem  Musculus 
pectoralis  major,  über  einer  starken  Mamma  weniger  laut  und  voll.  Der  Schall  der 
Rippen  ist  etwas  leiser,  höher  und  leerer  (kürzer)  als  in  den  benachbarten  Interkostal- 
räumen. 

Bei  der  Krankenimtersnchung  ist  die  Perkussion  der  Lunge  (abge- 
sehen von  der  Herzgegend)  in  symmetrischer  Weise  vorzunehmen,  wobei 
man  zweckmäßig  nach  Feststellung  der  Lungengrenzen  mit  der  Perkussion 
der  Supraklavikulargruben  beginnt,  dann  nach  abwärts,  rechts  und  links 
vergleichend,  in  den  Interkostalräumen  unter  Anwendung  gleicher  Stärke 
und  gleicher  Richtung  des  Perkussionsschlages  perkutiert. 

Da  bei  der  Inspiration  der  Lungenschall  höher,  kürzer  und  leiser 
wird  (was  allerdings  nur  für  schwache  Perkussion  zutrifiil;,  während  für 
starke  Perkussion  der  Lungenschall  inspiratorisch  tiefer  wird),  so  ist  bei 
der  vergleichenden  Perkussion  auch  auf  die  Phase  der  Atmung  Rücksicht 
zu  nehmen  (Untersuchung  bei  flacher  Atmung). 

Vorn  links  von  der  2.-4.  Rippe  ist  der  Schall  etwas  kürzer  als  rechts,  vom  rechts 
von  der  4.  Rippe  abwärts  beginnt  unter  zunehmender  Verkürzung  des  Schalles  die  rela- 
tive Leberdämpfung. 

Nunmehr  werden  die  Lungen  in  den  seitlichen  Partien  vom  Bereich 
der  Achselhöhle  an  abwärts  untersucht. 

In  der  Achselhöhle  ist  der  SchaU  gedämpfter  und  schließlich  hellt  er  sich  links 
nach  unten  zu  auf,  wird  aber  vom  Bereich  etwa  der  4.-6.  Rippe  an  tympanitisch  (in- 
folge des  Luftgehalts  der  Magenblase),  rechts  seitlich  wird  (infolge  der  relativen  Leber- 
dämpfung) der  Schall  etwa  von  der  4.  Rippe  an  leerer  und  leiser. 

Hinten  ist  der  Lungenschall  im  Bereich  der  Schulterblätter  leiser  und  leerer, 
unterhalb  der  Skapularwinkel  wieder  lauter  und  voller,  links  mehr  wie  rechts  (relative 
Leberdämpfung). 

Statt  des  normalen  Lungenschalles  findet  sich  leiser  (gedämpfter), 
leerer  (kurzer)  Schall  überall  da,  wo  der  Luftgehalt  des  perkutierten 
Lungenabschnittes  gegenüber  der  Norm  verringert  ist,  sei  es  durch  Infil- 
tration des  Lungengewebes  (z.  B.  bei  Tuberkulose,  Pneumonie,  hämorrhagi- 
schem Infarkt,  Abszeß,  Neubildung),  sei  es  durch  Kompression  der  Lunge 
(Atelektase),  oder  durch  Pleuraverdickung  (Pleuritis  adhaesiva,  callosa, 
Neubildung  der  Pleura),  schließlich  durch  Fltissigkeitsergüsse  in  den  Pleura- 
raum (Pleuritis  exsudativa,  Hydro-,  Pyo-,  Hämothorax). 

Tympanitisch  wird  der  Lungenschall  1.  bei  Verdichtung  (Infiltration) 
des  Lungengewebes,  wodurch  die  Perkussion  der  Bronchien  und  Luftröhre 
ermöglicht  wird,  2.  bei  gleichzeitiger  Anwesenheit  von  Luft  und  Flüssig- 
keit in  den  Alveolen,  3.  bei  relaxiertem  Lungengewebe,  4.  bei  größeren 
glattwandigen ,  lufthaltigen  (entspannten)  Hohlräumen  (cfi-.  auch  Pneumo- 
thorax). 

Ad  1.  Tympanitischer  Bronchialschall  kommt  leichter  im  Oberlappen  (dünnere 
Bnistwand),  als  im  Unterlappen  zustande.  Der  klanghaltige  Bronchialschall  hat  die 
gleiche  Höhe  wie  das  Brouchialatmen  derselben  Stelle  und  ändert  seine  Höhe  mit  dem 
Öffnen  und  Schließen  des  Mundes,  nicht  aber  mit  der  Körperstellung  (Gerhardt). 
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Ad  2.  Man  findet  daher  tympanitischen  Schall  im  1.  und  8.  Stadium  der  Pneu- 
monie, bei  katarrhalischer  Pneumonie,  bei  hämorrhagischen  Infarkten,  bei  Lungenödem. 

Ad  3.  Die  Relaxation  von  Lungengewebe  kommt  zustande  oberhalb  größerer  Ex- 
sudate im  Pleuraraum  (Skodascher  Schall  Wechsel),  in  der  Umgebung  hepatisierter  Lungen- 
abschnitte (Pneumonie),  bei  Kompression  der  Lunge  durch  raumverdrängende  Organe 
(Herz,  Leber  und  Geschwülste),  ferner  durch  Verstopfung  der  Bronchien  (Fremdkörper  etc.). 
Dieser  tympanitische  Schall  ändert  seine  Höhe  nicht  mit  dem  Offnen  und  Schließen  des 
Mundes. 

Ad  4.  Tympanitisch  ist  der  Perkussionsschall  der  Lunge  über  Hohlräumen  nur  dann, 
wenn  diese  (Bronchiektasien,  tuberkulöse,  gangränöse  etc.  Kavemen)  eine  bestimmte 
(mindestens  Haselnuß-)  Größe  haben,  glattwandig  sind,  keine  gespannten  Wände  besitzen 
und  wandständig  oder  durch  infiltriertes  Lungenparenchym  mit  der  Thoraxwand  ver- 
bunden sind  (vgl.  hierzu  auch  „perkutorischer  Schallwechsel"). 

Schallwechsel  Über  der  Lunge  bei  der  Perkussion. 

1.  Wintrichscher  Schallwechsel.  Wie  oben  auseinandergesetzt 
ist,  wird  ttber  glattwandigen,  regelmäßig  gefonnten  Hohlräumen  der  tym- 
panitische Schall  um  so  hoher,  je  weiter  die  Mündung  nach  außen  ist.  Deshalb 
wird  der  tympanitische  Schall  der  Luftröhre  und  ihrer  größeren  Äste  beim 
Offnen  des  Mundes  höher  (Voraussetzung  ist,  daß  perkutorisch  durch  In- 
filtration der  Lunge  der  SchaU  auch  wirklich  bis  zu  der  Luftröhre  und 
größeren  Bronchialästen  fortgeleitet  und  dadurch  deutlich  tympanitisch  wird). 
Über  Kavernen  kommt  Wintrichscher  Schall  Wechsel  nur  dann  zustande, 
wenn  diese  mit  einem  Bronchus  frei  kommunizieren. 

Gegen  die  Annahme  von  „Kavernen"  spricht,  wenn  der  W  in  tri  ch  sehe  Schall- 
wechsel sehr  erheblich  ist. 

V^ersch  windet  der  Win  t  rieh  sehe  Schallwechsel  bei  Lagewechsel  des  Oberkörpers, 
so  spricht  das  für  eine  Kaverne,  deren  zuführender  Bronchus  durch  flüssigen  Inhalt 
bei  einer  bestimmten  Lage  verschlossen  wird. 

2.  Gerhardtscher  Schallwechsel.  Bei  eiförmigen,  zum  Teil  mit 
Flüssigkeit  gefüllten  Höhlen  wird  beim  Aufsitzen  —  sofern  die  Höhle  von 
oben  nach  unten  verläuft  —  der  Schall  höher  als  beim  Liegen;  er  wird 
umgekehrt  tiefer  als  beim  Liegen,  wenn  die  Höhle  von  vom  nach  hinten 
verläuft.  Die  Ursache  ist  in  der  Verkürzung  des  die  Höhe  des  Grundtons 
bestimmenden  Längsdurchmessers  der  Höhle  zu  suchen. 

3.  Friedreichscher  respiratorischer  Schallwechsel  besteht  im  Höher- 
werden des  tympanitischen  Kavemenschalles  bei  der  Inspiration,  Tiefer- 
werden bei  der  Exspiration. 

E.  Perkussion  des  Herzens. 

Die  Lage  des  Herzens  im  Brustkorbe  ist  eine  derartige,  daß  es  auf 
dem  Zwerchfelle  ruht,  getragen  von  dem  Aufhängeapparat  der  Gefäße, 
welche  an  der  Rückseite  des  Herzbeutels  in  kreisförmiger  Anordnung  stehen. 
Mit  konvexer  Fläche  ist  das  Herz  der  vorderen  Brustwand  angelagert  und 

Brngseh-SchittenheliD,  Unterrachangsmethoden.  Q 
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mit  dem  scharfen  unteren  Rand  (rechte  Kammer)  nach  rechts  und  links 
verschieblich  in  eine  Rinne  zwischen  Zwerchfell  und  vorderer  Brustwand 
eingelagert  (cfr.  Fig.  41). 

Bei  der  Perkussion  bildet  der  „wandständige"  Teil  des  Herzens, 
d.  h.  der  von  Lunge  nicht  überlagerte  Teil  der  konvexen  vorderen  Fläche 
des  Herzens  die  Herzdämpfung,  oder,  weniger  mißverständlich  in  der 
klinischen  AusdrucksAveise,  die  absolute  Herzdämpfung,  da  der  Schall 
hier  absolut  gedämpft  ist. 

Fig.  41. 


Cji^ra  flUj^pflJ 


—  Zwerchfell 


ll..cliti>r  Vc-iitrittcl         s  „, 


vm 


Schema  d^'S  Horzsitns  von  vorno  (nach  Moritz). 


Dio  Größe  der  absoluten  Her zdämpfung  ist  abhängig  einmal  von  der  Größe 
des  Ilerzons;  je  größer  ein  Herz,  umso  mehr  muß  es,  da  die  Aufhängepunkte  des  Herzens 
und  das  Zwerchfell  gleichsam  als  fixe  Punkte  anzusehen  sind,  auf  dem  Zwerchfell  nach  vorn 
gegen  die  Brustwand  zu  sich  einlagern;  ein  gleiches  tritt  auch  bei  kleinerem  Herzen 
ein,  wenn  der  Aufhäugeapparat  des  Herzens  (Gefäße)  verlängert  wird  (im  Senium),  das 
Gegenteil  dagegen,  wenn  bei  Volumen  pulmonum  auctum  (z.  B.  nach  einem  asthmatischen 
Anfalle)  das  Zwerchfell  tiefer  tritt.  Desgleichen  wird  im  Stehen  und  bei  der  Inspiration, 
wo  das  Zwerchfell  tiefer  tritt,  die  absolute  Herzdämpfung  kleiner.  Die  Lungen  nehmen 
stets  nur  den  frei  werdenden  Raum  zwischen  Herz  und  Brustwand  ein,  dagegen  schieben 
sie  das  Herz  nicht  von  der  Brustwand  ab. 


Digitized  by 


Google 


83 

Während  die  Lungenränder  hinter  dem  Steraum  in  der  Höhe  der 
2. — 4.  Rippenknorpel  nur  einen  schmalen  Spalt  lassen,  so  daß  perkuto- 
risch hier  auf  dem  Sternum  nur  bei  forcierter  Exspiration  ein  schmaler 
Dämpfungsstreifen  feststellbar  ist,  beginnen  von  der  Höhe  des  stemalen 
Endes  des  4.  linken  Rippenknorpels  die  Lungenränder  beiderseitig  aus- 
einander zu  weichen,  um  der  absoluten  Herzdämpfung  Raum  zu  geben. 
Dabei  zieht  die  rechte  Grenze  der  absoluten  Herzdämpfung  (rechter  Lungen- 
rand) hinter  dem  Sternum  zum  stemalen  Ende  des  5. — 6.  rechten  Rippen- 
knorpels herüber,  während  die  linke  Grenze  (linker  Lungenrand)  entlang 
dem  unteren  Rande  des  4.  Rippenknorpels  in  leicht  nach  außen  konvexem 
Bogen  zum  Spitzenstoß  bzw.  etwas  einwärts  davon  zieht. 

Früher  wurde  die  rechte  Grenze  der  absoluten  Herzdämpfung  an  den  linken  Stemalbord 
Terlegt,  man  glaubte  nicht  den  hinter  dem  linken  Sternum  gelegenen  Lungenrand  perkutieren 
zu  können  (überschätzte  Plessimeterwirkung),  was  aber  bei  schwacher  Perkussion  gelingt. 

Die  Lingula  entzieht  sich  der  genauen  Grenzbestimmung,  da  sie  zu  dünn  ist,  lun 
perkutorisch  Lungenschall  zu  geben. 

Fig.  42. 


„Treppenform"  der  rechten  HerEgrense  (nach  Kroenig). 

Man  bestimmt  die  absolute  Herzdämpfung  mit  seh w  acher  Perkussion; 
sie  beginnt  da,  wo  der  eben  noch  volle  Lungenschall  in  absolut  leeren 
Schall  übergeht.  Zunächst  wird  in  der  rechten  Parasternallinie  der  rechte 
untere  Lungenrand  bestimmt,  markiert  und  auf  die  linke  Seite  in  den 
Bereich  der  Herzdämpfung  tibertragen.  Dann  wird  —  unter  Perkussion 
auf  das  mit  der  Kuppe  aufgesetzte  Endglied  des  linken  Zeige-  oder 
Mittelfingers  — ,  wobei  die  Fingerhaltung  parallel  der  Längsachse  des 
Körpers  sein  soll,  vom  linken  Parasternalrand  zum  rechten  über  das  Sternum 
hinüber  perkutiert  (Markierung  der  rechten  absoluten  Herzgrenze).  Dann 
perkutiert  man  am  linken  Sternalrand  (Finger  senkrecht  zur  Körperlängs- 
achse!) entlang  nach  unten  zu  die  obere  Begrenzung  der  absoluten  Herz- 
dämpfung  und  schließlich  bestimmt  man  von  links  oben  außen  bzw.  seitlich 
nach  dem  Herzen  zu  perkutierend  den  linken  Rand. 

Besonderes  Gewicht  ist  bei  der  Perkussion  des  rechten  Lungenraiides 
auf  die  sogenannte  Kroenig  sehe  Stufe  oder  Treppe  des  rechten 
Lungenrandes  zu  legen,  welche  pathognomonisch  für  Vergrößerung  des 
rechten  Herzens  ist  (vgl.  Fig.  42). 

6* 
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Diese  Auszackung  des  rechten  Lungenrandes  findet  sich  nicht  bei  jeder  Herzhyper- 
trophie, indessen  doch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle,  weshalb  dem  perkutorischen  Nach- 
weise dieser  Treppe  jene  pathognomische  Bedeutung  zusteht;  Fehlen  dieser  Treppe 
schließt  aber  durchaus  nicht  eine  Hypertrophie  des  rechten  Herzens  aus,  da  z.  B.  Ver- 
wachsungen der  Lungenrftnder  und  Emphysem  auch  diese  Erscheinung  verhindern.  Die 
Treppe  ist  jedenfalls  der  Ausdruck  für  eine  Verdrängung  eines  Teiles  des  unteren 
rechten  Lungenrandes  durch  das  vergrößerte  rechte  Herz. 

Bei  mitralkonfigariertem  Herzen  (s.  w.  h.)  findet  man  häufig  links 
neben  dem  Steraum  vom  II.  Interkostalraum  abwärts  eine  der  absoluten 
Herzdämpfting  aufgesetzte  kaminartige  Dämpfimg,  die  von  der  Vergrößerung 
des  linken  Vorhofs  (1.  Herzohr)  bzw.  der  linken  Arteria  pulmonalis  herrtthrt. 

Besonders  schön  ausgesprochen  ist  diese  Dämpfung  bei  „offenem  Ductus  Botalli*', 
wo  sie  von  der  erweiterten  Arteria  pulmonalis  herrührt. 

Während  die  Bestimmung  der  absoluten  Herzdämpfting  als  Maß  der 
Herzgröße  nur  sehr  bedingten  W^ert  hat  (ihr  Wert  liegt  darin,  daß  sie 
uns  über  Vergrößerung  einzelner  Herzabschnitte ,  z.  B.  rechte  Kanuner, 
Aufschluß  geben  kann),  bedeutet  die  Bestimmung  der  relativen  Herz- 
dämpfung die  auf  die  vordere  Brustwand  projizierte  Zirkumferenz  des 
Herzens  und  seiner  großen  Gefäße  und  gibt  somit  ein  brauchbares  Maß 
fttr  die  Größe  des  Herzens  tiberhaupt  ab,  insoweit  man  aus  einer  Flächen- 
figur Rückschlüsse  auf  ein  Volumen  machen  kann.*) 

Wir  besitzen  drei  Methoden  zur  Bestimmung  der  relativen  Herz- 
dämpfung (d.h.  der  „wahren  Herzgröße"*):  1.  die  starke,  mittelstarke 
Perkussion,  2.  die  ganz  schwache  Perkussion  (sog.  Schwellen wertsper- 
kussion  [Ewald-Goldscheider]),  3.  die  Tastperkussion  (Ebstein),  die 
alle  drei  befriedigende  Resultate  geben. 

1.  Bei  der  starken  bzw.  mittelstarken  Perkussion  stellt  man  zunächst 
den  Herzspitzenstoß,  ferner  den  unteren  Lungenrand  rechts  fest,  dann 
perkutiert  man  mit  mittelkräftigen  Schlägen,  den  Plessimeterfinger  parallel 
zur  Körperlängsachse  haltend,  von  der  rechten  Mamillarlinie  in  der  Höhe 
des  Herzens  zum  rechten  Herzen  hinüber  (möglichst  Exspirationsstellung 
[hierdurch  wird  der  rechte  Herzrand  fast  nicht  verschoben,  wohl  aber  der 
linke!]).  Man  erhält  dann  über  dem  rechten  Herzrand  (dicht  am  rechten 
Stemalrand)  eine  deutliche  Schallverkürzung,  wobei  gleichzeitig  der  Schall 
höher  wird.  Auf  diese  Weise  kann  man  den  ganzen  rechten  Herzrand  (und 
auch  anschließend  die  rechte  Begrenzungslinie  des  Gefäßtrunkus  bestimmen). 

Die  Perkussion  des  oberen  Teiles  des  linken  Herzrandes  ist  bei  flacher 
Atmung  vorzunehmen,  indem  man  am  linken  Sternalbord  von  oben  nach 
unten  mit  quer  zur  Körperlängsachse  aufgelegtem  Plessimeterfinger  mit 
starkem  Anschlag  perkutiert.  Der  untere  Teil  des  linken  Randes  wird  dann 

*)  In  diesem  Sinne  ist  früher  allerdings  nicht  der  Begriff  relative  Herzdämpfung 
aufgefaßt  worden,  cfr.  Gerhardt,  Lehrbuch  der  Perkussion  und  Auskultation. 

•)  Der  Ausdruck  wahre  Herzgröße  ist  schlecht  gewählt  und  sollte  besser  lauten: 
Herzumfang. 
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mit  mittelstarker  Perkussion  bei  flacher  Atmnng  bestimmt,  wobei  man  dem 
Herzen  zu  perkntiert  (Plessimeterfinger  parallel  zur  Körperachse!). 

Die  Herzspiteenstoßlinie,  d.  h.  die  seitliche  Begrenzungslinie  des  Spitzenstoßes 
deckt  sich  nicht  immer  mit  dem  linken  R&nde  der  relativen  Herzdämpf ung;  besonders 
dann  nicht,  wenn  der  Brustkorb  stark  gekrümmt  bzw.  der  linke  Ventrikel  stark  hyper- 
trophisch ist.  Hier  empfiehlt  sich  auch  schwache  Perkussion  zur  Bestimmung  des  Herz- 
spitzenrandes. 

Bei  der  Bestimmung  der  relativen  Herzdämpfung  versuche  man  mög- 
lichst sagittal  die  Richtung  des  Perkussionsschlages  zu  führen. 

Bei  einiger  Übung  —  wobei  allerdings  die  Kontrolle  durch  das 
Orthodiagramm  .(s.  d.)  notwendig  ist  —  gelingt  es  mit  Hilfe  stärkerer 
Perkussion,  auch  die  großen  Gefäße  des  Herzens  in  ihrem  Umfange  heraus- 
zuperkutieren. 

2.  Die  Schwellenwertsperkussion  beruht  auf  dem  psycho- 
physischen  Gesetze  der  Schwellenwerte. 

„Je  stärker  ein  Reiz  ist,  um  so  mehr  muß  er  verstärkt  werden,  wenn  eine  Ver- 
stärkung wahrgenommen  werden  soll,  und  die  niedrigste  überhaupt  wahrnehmbare  Reiz- 
stärke, der  sog.  Schwellenwert,  muß,  weil  sie  sich  plötzlich  aus  dem  Negativen  ins 
Positive  wendet,  bei  kleinster  Reizstärke  den  größten  Empfindungszuwachs,  nämlich  den 
aus  dem  Nichts  in  Etwas,  geben"  (Ewald). 

Die  Technik  erfordert  allerschwächste  Perkussion,  wobei  im  Gebiet 
der  relativen  Herz-(und  GefUß-)Dämpfung  der  Perkussionsschall  nicht 
mehr  gehört  werden  darf,  oberflächliche  Atmung,  sagittale  Perkossions- 
richtuDg,  Pleschsche  Fingerhaltung  und  Perkussion  in  den  Interkostal- 
räumen entlang  zum  Herzen. 

Die  Bestimmung  des  rechten  Herzrandes  erleichtert  man  sich 
bei  der  Bchwellenwertsperkussion  dadurch,  daß  man  in  Exspirationsstellung 
perkutiert. 

Die  bisherige  Ansicht  von  der  akustischen  Tiefenwirkung  des  Perkussionsschalles, 
wonach  starke  Perkussion  nicht  tiefer  als  etwa  6  cm  in  den  Thorax  (l^unge)  eindringt, 
ist  durch  die  Schwellenwertsperkussion,  mit  der  eine  genaue  Herzgrenzenbestimmung 
möglich  ist,  noch  nicht  widerlegt  worden.  Bei  der  Schwellenwertsperkussion  der  relativen 
Herzdämpfung  handelt  es  sich  darum,  ob  ein  leises  Geräusch,  wie  es  hier  durch  die 
Perkussion  erzeugt  wird,  im  Bereich  der  relativen  Herzdämpfung  von  der  geringen,  unter 
anderen  Spannungsverhältnissen  stehenden  Lungenschicht  genügend  Resonanz  findet,  um 
noch  mit  dem  Gehöre  perzipiert  zu  werden. 

3.  Die  Ebst ein  sehe  Tastperkussion  beruht  einzig  auf  der  Verwertung 
des  Tastgefflhls  (bei  der  Perkussion  der  relativen  Herzdämpfung).  Im  Be- 
reich dieser  ist  die  perkussorische  Resistenz  erhöht.  Man  kann  mit  oder 
ohne  Plessimeter  (mittelbare  und  unmittelbare  Tastperkussion),  mit  dem 
Finger  oder  Hammer  —  derselbe  dient  als  Verlängerung  des  Fingers ;  auf 
den  Kopfteil  des  Hammers  wird  die  volare  Spitze  des  steif  gestreckten 
Zeigefingers  gelegt  —  die  Herzresistenz  fühlen.  Wesentlich  ist  die  Aus- 
ttbong  der  Tastperkussion  senkrecht  zur  Wand. 

Unmittelbare  Tastperkussion,  d.  h.  direktes  Tasten  mit  der  Hand:  Hand 
im  Handgelenk  leicht  Tolarflektiert,  übrige  Fingergelenke  in  steifer  Streckung,  Daumen 
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in  Adduktionsstellung.  Man  gebraucht  stets  dieselbe  Hand  und  benutzt  vier  eventuell 
auch  weniger  Finger,  die  Tastperkussion  geschehe  senkrecht  zur  Wand  des  Thorax,  und 
zwar  mit  dem  vorderen  Ende  der  Beugefläche  der  8.  Phalanx  der  betreffenden  Finger 
nachdrücklich,  aber  nicht  schmerzhaft. 

Mittelbare  Tastperkussion:  Als  Mittel  oder  Medium  benutzt  man  dea 
Finger  oder  das  Plessimeser.  Die  Untersuchung  besteht  darin,  dafi  man  kurz  und  sacht,, 
aber  nachdrücklich  stoßend  und  perkutierend  palpiert  und  mit  der  Beugefläche  de» 
vorderen  Endes  der  dritten  Phalanx  des  in  seinen  Gelenken  festgestellten  Zeigefingers 
bei  volargebeugtem  steifen  Handgelenk  in  die  Tiefe  tastet.  Man  kann  auch  den  voi> 
Ebstein  angegebenen  Perkussionsfinger  benutzen. 

Bei  der  Herzperkussion  ist  zu  berücksichtigen,  daß  das  Herz  bei  auf- 
rechter Körperhaltung,  desgleichen  bei  tiefer  Inspiration  tiefer  tritt,  und 
daß  sich  die  Herzfigur  verschmälert,  indem  sich  der  Querdurchmesser,  mit- 
unter auch  der  Längsdurchmesser  verkleinert  (cfr.  Röntgendurchleuchtung 
des  Herzens);  das  Umgekehrte  tritt  bei  starker  Exspiration  und  horizon- 
taler Lage  ein.  Ferner  verschiebt  sich  das  Herz  und  damit  die  Herzfigur 
bei  Seitenlage.  Vergleichende  Herzuntersuchungen  sind  daher  nur  unter 
Berücksichtigung  der  Lage  des  Patienten  anzustellen. 

Die  absolute  Herzdämpfung  ist  bei  Tiefstand  des  Zwerchfells  (Emphysem,  Volumen 
pulmonum  auctum)  sehr  klein,  bei  Flüssigkeitserguß  in  den  Herzbeutel,  Vergrößenmg 
des  Herzens  und  bei  Lungenschrumpfung  sehr  groß.  Die  Vergrößerung  ihrer  rechten 
Grenze  mit  Kroenigscher  Treppe  zeigt  Erweiterung  der  rechten  Kammer  und  Vor- 
kammer an.  Bei  Mitralklappenfehler  des  Herzens,  desgleichen  bei  offenem  Ductus  Botalli 
findet  sich  eine  durch  die  Vergrößerung  der  Arteria  pulmonalis  bzw.  des  linken  Herzohrs 
bedingte  Vergrößerung  der  absoluten  Herzdämpfung  (vgl.  hierzu  das  mitralkonfigurierte 
Herz  im  Röntgenbild).  Abnorme  Dämpfung  über  dem  Manubrium  stemi  kann  venirsacht 
sein,  abgesehen  von  Retraktion  der  Lunge,  durch  Mediastinaltumoren,  Aneurysmen  und 
substernale  Knochen tumoren. 

Die  relative  Herzdämpfung  (auch  der  Gefäße)  ist  vergrößert,  wenn  das  Herz  ver- 
größert ist  (Klappenfehler,  Myokarditiden  etc.);  dabei  manifestiert  sich  Erweiterung  der 
linken  Kammer  vorzugsweise  durch  Vergrößerung  der  linken  Grenze  und  die  Erweiterung- 
der  rechten  Kammer  vor  allem  durch  Vergrößerung  der  rechten  Grenze.  Über  Eigen- 
tümlichkeiten der  Herzfiguren  bei  bestimmter  Herzerkrankung  siehe  auch  Röntgendia- 
gnostik des  Herzens. 

Scheinbare  Vergrößerung  der  Herzdärapfung  (absoluten  und  relativen)  kana 
zustande  kommen  durch  Tumoren,  die  in  der  Nähe  liegen,  Flüssigkeitsergüsse  in  den 
Pleuren,  Lungeninfiltration.  Verschiebung  des  Herzens  (durch  Pleuraergüsse,  Tumoren, 
durch  Pleuraschrumpfung,  bei  Pneumothorax  etc.)  kann  abnorme  Erweiterung  einer  Herz- 
grenze vortäuschen. 

Der  normalerweise  nicht  tympanitische  Schall  der  Herzdämpfung  kann 
durch  Mitklingen  des  luftgeftillten  Magens  oder  durch  Luftansammlung  im 
Herzbeutel  (Pneumoperikard)  tympanitisch,  im  letzteren  Falle  auch  metallisch 
werden. 

F.  Perkussion  der  Leber. 

Man  unterscheidet  eine  absolute  und  relative  Leberdämpfung.  Die 
absolute  Leberdämpfung  fällt  nach  oben  mit  der  unteren  rechten  Lungen- 
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grenze  zusammen,  links  geht  sie  ohne  Grenze  in  die  Herzdämpfung  über. 
Die  untere  Lebergrenze  fällt  in  der  Axillarlinie  mit  dem  rechten  Rippen- 
bogen zusammen,  zieht  dann  unterhalb  des  rechten  RippenbogeHB  schräg 
durch  die  Regio  epigastrica*  in  der  Mitte  zwischen  Schwertfortsatz  und 
Nabel  zum  linken  Rippenbogen  hinüber,  den  sie  zwischen  linker  Paraster- 
naUinie  und  Mamillarlinie  erreicht  (cfr.  Fig.  36)  Hinten  gehen  Leber-  und 
Nierendämpfung  ineinander  über. 

Man  stellt  die  absolute  Leberdämpfung  mit  schwacher  Perkussion 
fest;  die  obere  Grenze  ist  leicht  festzustellen  (voller  Lungenschall,  leerer 
LeberschaU),  die  untere  Lebergrenze  ist  schwieriger  gegen  den  tympani- 
tischen  Darm-  und  Magenschall  festzustellen,  um  so  mehr,  als  bereits  der 
untere  (dünne)  Teil  der  Leber  den  tympanitischen  Darmschall  durchklingen 
läßt  (darum  ist  hier  möglichst  schwache  Perkussion  anzuwenden!). 

Entsprechend  der  Incisura  pro  vesica  fellea  kann  man  unter  pathologischen,  mit- 
unter auch  unter  normalen  Verhältnissen  eine  halbrunde,  sich  an  den  Leberrand  nach 
unten  anschließende  Dämpfung  feststellen,  die  von  der  Gallenblase  herrührt. 

Der  unter  dem  rechten  Zwerchfell  gelegene  Teil  der  Leber  macht  (cfr.  Lun- 
genperkussion) den  Lungenschall  rechts,  etwa  von  dem  4. — 5.  Rippenknorpel 
an  nach  abwärts,  gedämpfter  (relative  Leberdämpfung),  indessen  gelingt  es 
nicht,  mit  Sicherheit  den  Stand  der  Zwerchfellkuppe  perkutorisch  zu  be- 
stimmen. 

Die  absolute  Leberdämpfung  ist  bei  Kindern,  namentlich  bei  Säuglingen  außer- 
ordentlich groß. 

Infolge  des  Tiefertretens  des  Z\^erchfells  tritt  auch  der  untere  Rand  der  Leber 
im  Stehen  und  bei  tiefer  Inspiration  etwas  herab  (zirka  1  cm),  unverhältnismäßig  mehr 
aber  der  obere  Rand  der  absoluten  Leberdämpfung,  d.  h.  also  die  unteren  Lungenränder. 
Bei  linker  Seitenlage  steht  der  linke  Leberlappen  höher,  der  rechte  tiefer;  bei  rechter 
Seiteulage  tritt  das  umgekehrte  Verhältnis  ein. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  kann  die  perkutorische  Leber- 
dämpfung kleiner  werden  durch  Tiefertreten  der  unteren  Lungenränder 
(z.  B.  Emphysem)  oder  durch  Hochdrängung  der  Leber  und  des  Zwerchfells, 
z.  B.  bei  Aszites,  ferner  durch  Zwischenlagerung  von  Darmschlingen  zwischen 
Leber  und  Bauchwand  (dies  tritt  unter  Umständen  auch  bei  vergr()ßertem 
Organe  ein),  schließlich  auch  durch  Kantenstellung  der  Leber.  Verschie- 
bungen der  Leberdämpfung  nach  unten  kommen  durch  Herabrücken  des 
Zwerchfells  zustande,  z.  B.bei  Emphysem,  Pleuraergüssen,  Perikardergüssen, 
Geschwülsten  des  Mediastinums,  femer  bei  Hepatoptose,  subphrenischem 
Abszeß  etc.  Hierdurch  wird  Vergrößerung  der  Leber  vorgetäuscht. 

Verschwinden  der  Leberdämpfung  bei  Bauchfellentzündung  mit  Meteorismus  be- 
weist noch  keinesfalls  die  Anwesenheit  von  freier  Luft  in  der  Bauchhöhle. 

Vergrößerung  der  Leberdämpfung  (auch  der  relativen,  die  bis 
zur  2.  Rippe  heraufreichen  kann)  tritt  ein  bei  Vergrößerung  des  Organs. 
Der  untere  Leberrand  kann  bis  zur  großen  Beckenhöhle  herabreichen. 
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Der  Wert  der  relativen  Leberdämpfang ,  die  am  Brustkorb  einige 
Querfinger  höher  hinauf  reicht  als  die  absolute,  ist  wegen  der  Unsicherheit 
ihrer  Bestimmung  gering. 

(j.  Perkussion  der  Milz. 

Man  perkntiert  die  Milz,  d.  h.  ihren  wandständigen  Teil  in  rechter 
Seiten-  bzw.  Diagonallage  (Schuster)  des  Untersuchten,  indem  man  den 
gedämpften  Milzschall  der  Axillarlinie  nach  oben  gegen  den  rollen  Lungen- 
schall, nach  unten  gegen  den  tympanitischen  Magenschall  abgrenzt.  Man 
versucht  nunmehr,  indem  man  weiter  nach  vom  perkutiert,  obere  und 
untere  Grenze  in  größerem  Umfange  festzustellen;  die  obere  Grenze  ver- 
läuft annähernd  horizontal,  die  untere  von  hinten  oben  nach  unten  ab- 
wärts. Perkutiert  man  von  der  Mitte  der  Milzdämpfung  nach  hinten  zu 
gegen  die  Wirbelsäule,   so  findet   man  normalerweise  hier  leeren  Schall. 

Der  obere  Rand  der  Milzdämpfung  entspringt  dem  unteren  linken  Lungenrand, 
der  in  gleicher  Höhe  wie  der  rechte  (s.  d.)  steht.  Der  imtere  Milzrand  soll  nach  vom 
nicht  die  Linea  costoarticularis  sinistra  überragen,  d.  h.  eine  Linie,  welche  Ton  der 
linken  Articulatio  sternoclavicularis  zur  freien  Spitze  der  11.  Rippe  gezogen  wird  (bei 
langem  und  schmalem  Brustkorb  verliert  diese  Linie  an  Bedeutung).  Die  Höhe  der  Milz- 
dämpfung (Distanz  zwischen  oberer  und  unterer  Grenze)  beträgt  normalerweise  etwa  5 
bis  6  cm. 

Die  Milzdämpfung  kann  größer  oder  kleiner  werden  unter  ähnlichen, 
bei  der  Leberdämpfting  (s.  d.)  besprochenen  Verhältnissen. 

H.  Perkussion  des  Traubeschen  Baumes. 

Zwischen  dem  unteren  Rande  der  linken  Lunge,  dem  vorderen  Ende 
der  Milz  und  dem  linken  Leberlappen  liegt,  begrenzt  nach  unten  von  dem 
linken  Rippenbogen  der  Traubesche  Raum,  der  wegen  des  dahinter- 
liegenden  Magens,  sofern  dieser  lufthaltig  ist,  tympanitischen  Schall  gibt; 
er  läßt  sich  daher  perkussorisch  nach  oben  gegen  den  vollen  Lungen- 
schall, nach  rechts  gegen  den  leeren  Leberschall  und  nach  links  gegen 
den  leeren  Milzschall  abgrenzen. 

Bei  Retraktion  der  Lunge  vergrößert  sich  der  Raum  nach  oben,  verkleinert  sich 
dagegen  bei  linksseitigem  Pleuraexsudat. 

Ist  der  Magen  mit  Speisebrei  gefüllt,  so  gibt  auch  der  Traubesche 
Raum  gedämpften  Schall ;  sind  seine  Wände  infolge  des  Luftgehaltes  stark 
gespannt,  so  erhält  man  Metallklang. 

L  Perkussion  des  Abdomens. 

Man  erhält  über  dem  Abdomen  —  abgesehen  von  Leber  und  Milz 
—  überall  tympanitischen  oder  metallischen  Perkussionsschall,  sobald  Magen 
und  Därme  mit  Luft  gefüllt  sind. 
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Leeren  Schall  erhält  man  nur  da,  wo  Magen  und  Darmschlingen  mit 
festem  oder  flüssigem  Inhalt  gefüllt  oder  stark  kontrahiert  sind,  oder  die 
Blase,  die  als  bimförmiger  Tumor  dann  über  der  Symphyse  liegt,  stark 
gefüllt  ist. 

Abnorme  Dämpfungen  entstehen  femer  über  Geschwülsten,  entzünd- 
lichen Verdickungen  etc.  in  abdomine. 

Besonders  charakteristisch  ist  eine  über  demrechten  Ligamentum  Pouparti  liegende 
Dämpfongsfigur  bei  Appendizitis. 

Die  seitlichen  D&mpfungslinien  bei  Asssites  sind,  wenn  der  Patient  liegt,  halb- 
mondförmig nach  oben  (d.  h.  vom)  offen ,  der  Schall  in  der  Mitte  des  Abdomens  tym- 
panitisch;  im  Gegensatz  dazu  ist  bei  Eierstockszysten  der  Schall  in  den  abhängigen 
Partien  meist  tympanitisch,  dagegen  wieder  vom  gedämpft. 

Seitliche  Dämpfungen  finden  sich  bei  KotanfüUung  des  Kolons,  femer 
aber  bei  freiem  Flüssigkeitserguß  in  der  Bauchhöhle,  wenn  der  Patient 
liegt.  Lagewechsel,  z.  B.  Seitenlage  ändert  aber  die  Dämpfungstiguren,  in- 
dem die  Dämpfung  auf  der  oberen  Seite  verschwindet,  auf  der  unteren 
zunimmt  (da  die  Flüssigkeit,  dem  Gesetze  der  Schwerkraft  folgend,  nach 
unten  sinkt). 

Die  perkutorische  Abgrenzung  des  Magens  nach  unten  (große  Kur- 
vatur) gegen  das  Kolon  ist  nicht  immer  möglich;  meist  nur,  wenn  der 
Magen  stark  mit  Gas  gefüllt  ist  (z.  B.  CO,).  Er  gibt  dann  gewöhnlich 
einen  tieferen  tympanitischen  Schall  als  das  (lufthaltige)  Kolon.  Ist  der 
Magen  mit  Flüssigkeit  gefüllt  (was  man  durch  Trinkenlassen  von  etwa 
1  Liter  Flüssigkeit  in  Absätzen  erreicht),  so  läßt  sich  der  gedämpfte  Schall 
des  Magens  von  dem  tympanitischen  des  (lufthaltigen)  Kolons  abgrenzen. 
Normalerweise  soll  dabei  die  große  Kurvatur  (im  Stehen)  nicht  unter  Nabel- 
höhe herabreichen  (s.  Magenuntersuchung).  Ein  kontrahierter  (leerer)  Magen 
ist  perkutorisch  nicht  abzugrenzen. 
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IV.  Auskultation. 


A.  Teclinik. 

Man  unterscheidet  eine  unmittelbare  und  eine  mittelbare  Auskultation 
zur  Erforschung  der  im  Körper  entstehenden  Geräusche. 

Die  mittelbare  Auskultation  wurde  1876  von  Laennec  eingeführt,  welcher 
zur  akustischen  Vermittlung  der  Geräusche  zwischen  Ohr  und  Körper  eine  Papier- 
rolle benutzte.  Seitdem  gebraucht  man  für  derartige  Instrumente  den  Ausdruck 
„Stethoskope". 

Überall,  wo  die  auskultatorischen  Phänomene  eng  begrenzter  Bezirke 
z.  B.  am  Herzen,  an  den  Lungenspitzen  etc.  schärfer  erfaßt  werden  sollen, 
bedient  man  sich  der  mittelbaren  (instrumen teilen)  Auskultation,  in  allen 
anderen  Fällen  der  unmittelbaren ,  d.  h.  man  bringt  die  Ohrmuschel  all- 
seitig schließend  an  die  zu  untersuchende  Stelle  des  Körpers  heran. 

Femer  ist  aus  Gründen  der  Reinlichkeit  und  Schicklichkeit  oft  die  Untersuchung 
mit  dem  Stethoskope  geboten. 

Als  Stethoskop  benutzt  man  gewöhnlich  zirka  18 — 20  cm  lange,  nicht 
zu  enge  Röhren  mit  flacher  oder  gewölbter  Ohrplatte,  von  etwa  3 — bcm 
Durchmesser. 

Das  Material  dieser  Stethoskope  kann  beliebig  sein  (Holz,  Elfenbein,  Zelluloid, 
Hartgummi,  Metall  etc.). 

Die  Leitung  des  Schalles  beim  Stethoskope  wird  vorwiegend  durch  die  feste 
Wandung  des  Hörrohres  vermittelt,  wenn  auch  der  Luftzylinder  den  Schall  fast  unge- 
schwächt fortzuleiten  vermag.  Gleichzeitig  wird  der  Schall  durch  Resonanz  der  schwingungs- 
fähigen Wandung  etwas  verstärkt  (R.  Geigel). 

Während  bei  dem  gewöhnlichen,  oben  beschriebenen  Stethoskope  die 
Verstärkung  der  Auskultationsphänomene  (das  sind  Geräusche)  nur  eine 
geringe  ist,  hat  man  eine  Reihe  von  Stethoskopen  konstruiert,  die  eine 
Verstärkung  der  Geräusche  bezwecken. 

So  z.  B.  die  biauralen  oder  Doppelstethoskope,  bestehend  aus  einem  Trichter, 
mit  dem  zwei  Gummischläuche,  deren  hohle  Ansatzstücke  jederseits  in  den  äußeren 
Gehörgang  des  Untersuchenden  gesteckt  werden,  in  Verbindung  stehen;  femer  die 
Phonendoskope,  die  mit  einem  Mikrophon  in  Verbindung  sind,  dann  das  Königsche 
Stethoskop,  das  parabolische  Stethoskop  u.  a.  m. 
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Indessen  werden  die  Vorteile,  die  man  durch  die  Verstärkung  der 
Auskultationsgeräusche  erfährt,  durch  die  Nachteile  der  hierbei  auftretenden 
Nebengeräusche  wettgemacht. 

B.  Auskultation  der  Lunge. 

Man  auskultiert  über  der  Lunge:  1.  die  Stimme,  2.  das  Atem- 
geräusch. 

1.  Auskultation  der  Stimme. 

Auskultiert  man  die  normale  Lunge  eines  Sprechenden,  so  hört 
man  nicht  die  Worte,  sondern  nur  ein  dumpfes  Gemurmel;  ist  die  Lunge 
dagegen  verdichtet,  luftleer,  so  wird  die  Stimme  zum  Ohre  des  Unter- 
suchenden gut  fortgeleitet  (Bronchophonie).  Abschwächung  der  Stimme 
kommt  zustande  bei  Pneumothorax,  bei  pleuritischem  Exsudat  und  bei  Ver- 
stopfung von  Bronchien  mit  Schleim,  Blut  etc.  Eine  tiefe  Stimme  läßt  sich 
deutlicher  auskultieren  als  eine  hohe.  Die  Dicke  der  Thoraxwandung  und 
Lungenschicht  ist  gleichfalls  von  Bedeutung  für  die  Bronchophonie. 

Nach  Baccelli  sollen  klare  Pleuraexsudate  die  Flüsterstimme  (Voce  afoua) 
besser  fortleiten,  als  zellreiche,  d.  h.  Empyeme.  (Baccelli sches  Phänomen,  ein  nicht 
sehr  zuverlässiges  diagnostisches  Zeichen.) 

Unter  Ägophonie  (Laennec)  bezeichnet  man  den  meckernden 
Beiklang  der  Stimme,  den  man  auskultatorisch  über  der  Lunge  bei  hohen 
Pleuraexsudaten  an  der  oberen  Grenze  der  Flüssigkeit,  bei  Hydrothorax, 
mitunter  auch  bei  verdichteter  Lunge  wahrnimmt. 

Unter  Amphorophonie  wird  die  amphorisch,  metallisch  klingende 
Stimme  bei  der  Auskultation  des  Thorax  bezeichnet,  wie  sie  sich  bei 
Pneumothorax  und  bei  großen  Kavernen  mit  glatten  Wänden  findet. 

Ebenso  wie  die  Stimme  läßt  sich  auch  der  Husten  auskultieren. 
Verstärkung  und  Abschwächung  über  der  Lunge  kommen  hier  auskultatorisch 
unter  derselben  Bedingung  zustande  wie  bei  der  Stimme. 

Femer  läßt  sich  am  Thorax  die  Vibration  der  Stimme  (Stimm- 
fremitns^  Pektoralfremitas)  palpieren,  die  auf  der  rechten  Brustseite 
(wegen  der  größeren  Bronchien)  meist  deutlicher  als  auf  der  linken  wahr- 
zunehmen ist.  Man  prüft  den  Stimmfremitus  mit  flach  auf  den  Thorax 
gelegter  Hand,  indem  man,  rechts  und  links  vergleichend,  den  Patienten 
laut  99  sprechen  läßt. 

Je  tiefer  die  Stimme  und  je  dünner  Luftschicht  und  Thorax,  desto  besser  ist 
auch  unter  normalen  Verhältnissen  der  Stimmfremitus  zu  palpieren. 

Verstärkung  des  Stimmfremitus  findet  sich  unter  pathologischen 
Verhältnissen  bei  ausgedehnteren  wandständigen  Verdichtungen  der  Lunge 
(z.  B.  Pneumonie),  wenn  der  zuführende  Bronchus  frei  ist,  ferner  oberhalb 
eines  pleuritischen  Exsudates  im  Bereiche  der  komprimierten  Lunge,  bei 
wandständigen  Kavernen. 
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Wenn  bei  sehr  großem  Perikardialexsudat  die  linke  Lunge  komprimiert  wird,  ist 
hier  gleichfalls  Verstärkung  vorhanden. 

Abschwächung  des  Stimmfremitus  kommt  zustande  beiFltissig- 
keitserguß  in  die  Pleura  (Pleuritis  exsudativa,  Empyem,  Hydrothorax), 
bei  Pleuraschwarten  und  -Tumoren,  bei  Lungentumoren,  wenn  der  zu- 
führende Bronchus  verstopft  oder  komprimiert  ist,  ferner  auch  bei  Kom- 
pression oder  Verstopfung  eines  Bronchus,  schließlich  bei  Emphysem  der  Lunge. 

2.  Auskultation  der  Atmung. 

a)  Vesikaläres  Atmen  (SSellenatmen). 

Bei  der  Respiration  lassen  sich  auskultatorisch  infolge  des  in  die 
Lunge  ein-  und  austretenden  Luftstromes  Geräusche  wahrnehmen,  welche 
man  als  Atmungsgeräusche  bezeichnet  und  als  Vesikuläratmen  oder 
Bronchialatmen  charakterisiert.  Unter  pathologischen  Verhältnissen  ge- 
sellen sich  durch  Schleimabsonderungen,  femer  durch  Schwellung  der 
Schleimhäute  in  den  Bronchien,  durch  Pleuraerkrankungen  etc.  Greräusche 
dazu,  welche  als  Neben-  oder  Rasselgeräusche  von  den  eigentlichen  Atem- 
geräuschen zu  unterscheiden  sind. 

Über  der  gesunden  Lunge  hört  man  bei  der  Inspiration  ein  weiches, 
schlürfendes  Geräusch  (vesikuläres  Atmen),  bei  der  Ausatmung  ein  ganz 
leises,  blasendes  oder  hauchendes  Geräusch. 

Man  ahmt  das  Einatmungsgeräusch  (Vesikuläratmen)  am  besten  nach ,  indem  man 
den  Mund  stellt,  als  ob  man  f  sprechen  wollte,  und  nun  die  Luft  einzieht,  das  Aus- 
atmungsgeräusch, indem  man  bei  gleicher  Mundstellung  die  Luft  ausstößt. 

Entstehung:  Das  vesikuläre  Atmen  ist  an  das  Einströmen  von 
Luft  in  normale  Alveolen  gebunden,  es  entsteht  durch  Schwingungen 
des  alveolären  Lungengewebes,  welches  durch  das  Einströmen  von  Luft 
in  Spannung  versetzt  wird  (Gerhardt).  Das  normalerweise  in  den  Bron- 
chien entstehende  Bronchialatmen  wird  also  durch  das  schlecht  leitende 
Lungengewebe  unterbrochen  und  durch  das  vesikuläre  Atemgeräusch  sub- 
stituiert.^) 

Das  bei  der  Ausatmung  meist  sehr  leise,  mitunter  gar  nicht  hörbare 
Geräusch  ist  als  ein  durch  Lungengewebe  abgeschwächtes  Bronchialatmen 
(s.  d.)  aufzufassen. 

Verbreitung:  Man  hört  über  der  ganzen  Lunge  Vesikuläratmen, 
dessen  Intensität  von  der  Tiefe  der  Atemzüge  und  von  der  Beschaffenheit 
der  Lunge  abhängig  ist. 

^)  £b  existieren  verschiedene  Theorieo  aber  das  Zustandekommen  des  Vesikul&r- 
atmens,  so  die  Laennecsche  Reibuogstheorie,  wonach  das  Atmungsgeräusch  durch  Reibung 
der  Luft  an  den  Wänden  der  alveolären  Infundibula  zustande  kommen  soll ,  femer  die 
Boas-Pentzoldsche,  wonach  das  Bronchialatmen  beim  Übertritt  von  den  Bronchien 
in  das  Luugengewebe  allmählich  zum  Vesikuläratmen  modifiziert  wird.  Gegen  die  letzteren 
Theorien  sprechen  die  Beobachtungen  Sahlis. 


Digitized  by 


Google 


93 

So  ist  z.  B.  das  Atmongsgerftusch  am  st&rksten  an  dem  stark  ventilierten  und 
nur  von  einer  dünnen  Thoraxschicht  bedeckten  Lungenteile  unter  der  Klavikula,  leiser 
dagegen  über  den  Spitzen. 

Der  Charakter  des  Geräusches  (ob  scharf  oder  weich,  hoch  oder 
tief)  hängt  von  der  individuellen  Beschaffenheit  der  Lunge  ab. 

Man  unterscheidet  folgende  Abarten  des  Vesikuläratmens: 

a)  Verschärftes  (rauhes)  oder  pueriles  Vesikuläratmen. 

Bei  Kindern  klingt  das  Vesikuläratmen  besonders  rein,  hoch  und 
scharf,  weil  inspiratorisch  die  Luft  in  die  stärker  retraktionsf  ähige  Kinder- 
lunge mit  größerer  Kraft  eintritt.  Auch  tlber  das  Kindesalter  hinaus  ist 
bei  jüngeren  Individuen  das  Vesikuläratmen  schärfer  und  reiner  als  bei 
älteren,  femer  bei  Frauen  ausgeprägter  als  bei  Männern. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  kann  bei  Lungenverdichtungen 
verschärftes  Atmen  auftreten. 

Daher  hat  bei  inzipienter  Lungenspitzentuberkulose  dieser  Befund  eine  große 
diagnostische  Bedeutung.  Es  ist  durch  vermehrte  Anspannung  des  umgebenden  Gewebes 
der  zum  Teil  geschrumpften  Lungenspitze  zu  erklären. 

Zu  verschärf tem  Vesikuläratmen  kommt  es  in  abgegrenzten  Lungenpartien,  femer 
im  AnfangBStadium  der  Pneumonie,  in  der  Nähe  von  Infiltrationen  und  beengenden 
Tumoren,  als  Symptom  multipler  kleiner  Infiltrationen.  Die  Ursache  ist  hier  wohl 
wesentlich  der  begleitende  Katarrh. 

Am  häufigsten  kommt  es  bei  mehr  oder  weniger  ausgedehnten  Katarrhen  vor- 
nehmlich der  feineren  Bronchien  infolge  Schwellung  der  sie  auskleidenden  Schleimhaut 
oder  anderer  Hindemisse  in  denselben  (zähes  Sekret  etc.)  zu  einem  rauhen  (nicht 
immer  verschärften)  Vesikuläratmen,  das  man  als  Stenosengeräusch  bezeichnen  kann. 

b)  Sakkadiertes,  1-,  2-,  3fach  abgesetztes  Vesikuläratmen 
heißt  ein  durch  kurze  Pausen  oder  durch  Abschwächung  unterbrochenes 
Vesikuläratmen.  Dasselbe  läßt  sich  durch  stoß  weißes  Einatmen  nachahmen. 

Es  kommt  dadurch  zustande,  daß  —  gleichmäßige  Atemmuskeltätig- 
keit vorausgesetzt  —  durch  lokale,  schnell  wieder  nachgebende  Hinder- 
nisse der  in  die  Lungenalveolen  eintretende  Luftstrom  auf  kurze  Zeit 
unterbrochen  wird. 

Dieses  Phänomen  ist  diagnostisch  wertvoll  besonders  für  die  beginnende  Lungen- 
spitzentuberkulose. 

Bei  Pulmonalinsuffizienz  hat  Gerhardt  sakkadiertes  Vesikuläratmen  beschrieben, 
welches  dadurch  zustande  kommt,  daß  durch  die  herzsystolische  Blutaberfüllung  der 
Lunge  vorübergehend  der  Lufteinstrom  in  die  Alveolen  gehemmt  wird,  während  in  der 
Diastole  das  Blut  plötzlich  in  das  Herz  zurückströmt.  Dieses  Phänomen  ist  mit  dem 
Kapillarpuls  bei  Aorteninsuffizienz  in  Parallele  zu  setzen. 

Wird  die  muskuläre  Inspiration,  z.  B.  bei  Pleuraschmerzen  oder  bei  zerebralen 
Atmungsstorungen  ruckweise  unterbrochen,  so  hört  man  über  der  ganzen  Lunge  das 
saccadierte  Atmen. 

c)  Vesikuläres  Atmen  mit  verlängertem  Exspirium. 

Wenn  das  normalerweise  leise  und  kurze  Exspirationsgeräusch  so 
lang  oder  länger  wird  als  das  Inspirationsgeräusch,  so  deutet  dieser  Be- 
fund auf  veränderte  Leitungsverhältnisse  (Verdichtung)  des  Lungengewebes. 
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Normalerweise  findet  sich  in  den  Fossae  supraspinatac  sehr  deutliches,  oft  ver- 
längertes bronchiales  Exspirium  (mitunter  sogar  bronchiales  bzw.  gemischtes  [vesikuläres 
und  bronchiales]  Inspirium). 

Bei  Bronchitis  kann  das  normalerweise  bronchiale  (hauchende)  Exspirationsgeräusch 
unter  Umständen  einen  rauhen  oder  schlürfenden  Charakter  (ähnlich  dem  Vesikulär- 
atmen)  bekommen. 

d)  Als  systolisches  Vesikuläratmen  (Wintrich)  ist  eine  Verstärkung  des 
Vesikuläratmens  in  der  Umgebung  des  Herzens  anzusehen,  die  dadurch  zustande  kommt, 
daß  bei  der  systolischen  Herzzusammenziehung  mehr  Luft  in  die  Alveolen  ein- 
strömen kann. 

Abschwächung,  manchmal  sogar  Aufhebung  des  Vesikulär- 
atmens kommt  überall  zustande,  wo  eine  inspiratorische  Aus- 
dehnung der  Lungen  gehemmt  ist.  Dieselbe  kann  beiderseitig  sein 
bei  Hindernissen  in  der  Trachea  und  dem  Larynx  oder  bei  katarrhfreien 
E^physematikern.  Meist  ist  sie  einseitig.  Man  findet  sie  bei  absteigender 
Diphtherie  infolge  Verlagerung  großer  Bronchien  durch  Membranen  bei 
Bronchitis  fibrinosa,  wo  ein  Fibringerinnsel  vorübergehend  ein  ganzes 
Bronchialsystem  verlegen  kann,  bis  es  ausgehustet  wird,  bei  Aorten- 
aneurysmen auf  der  linken  Seite,  indem  das  Aneurysma  auf  dem  linken 
Bronchus  reitet  und  ihn  stenosiert,  bei  Schrumpfungsprozessen  der  chroni- 
schen Tuberkulose,  wobei  gewisse  Lungenteile  einschließlich  der  Bronchien 
durch  Narbengewebe  verödet  werden  und  schrumpfen;  am  häufigsten 
findet  man  abgeschwächtes  resp.  aufgehobenes  Atmen,  wenn  die 
Lunge  von  der  Brust  wand  abgedrängt,  gegen  die  Wirbelsäule  ge- 
drückt und  komprimiert  wird  oder  Schmerz  tiefe  Atmung  der  affizierten 
Seite  verhindert,  bei  Pleuritis  exsudativa,  bei  Hydro-  und  Pneumo- 
thorax, bei  ausgedehnten  pleuritischen  Schwarten;  hier  bildet  dieses 
Phänomen  ein  Kardinalsymptom. 

b)  Bronchiales  (Röhren-)  Atmen. 

Während  das  Vesikuläratmen  einen  schlürfenden  Charakter  trägt 
und  nachgeahmt  wird,  indem  man  bei  einer  Mundstellung,  mit  der  ein  W 
oder  F  intoniert  wird,  die  Luft  langsam  einzieht,  hat  das  Bronchial- 
atmen einen  hauchenden  Charakter  und  wird  künstlich  produziert, 
indem  man  den  Mund  wie  zur  Aussprache  eines  h  oder  ch  stellt  und  dabei 
kräftig  in-  oder  exsi)iriert. 

Physiologisches  Vorkommen:  Normalerweise  hört  man  Bronchial- 
atmen bei  Auskultation  des  Larynx  (laryngeales  Atmen),  der  Trachea 
(tracheales  Atmen)  und  der  größeren  Bronchien.  Die  beste  Auskultations- 
stelle dafür  ist  die  Gegend  des  7.  Halswirbels  (Bifurkationsstelle  der 
Trachea) ;  es  findet  sich  über  dem  Brustkorb  Gesunder  überall  da,  wo  die 
größeren  Bronchien  der  Thoraxwand  dicht  anliegen,  d.  i.  in  der  Umgebung 
der  Wirbelsäule  (zwischen  den  Schulterblättern)  bis  herab  zum  5.  Brust- 
wirbel. 
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Physiologische  Entstehung:  Sowohl  bei  der  Ein-  wie  Ausatmung 
werden  tiberall,  wo  die  Luft  auf  Verengerungen  stößt,  jenseits  derselben 
Wirbel  erzeugt,  durch  welche  die  Luft  in  der  Trachea  und  den  Bronchien 
derart  in  Schwingungen  versetzt  wird,  daß  hier  —  wie  bei  der  Perkussion  — 
ein  klanghaltiger  Schall  durch  die  auf  einen  Grundton  ähnlich  einer  Pfeife 
abgestinunte  Luftröhre  erzeugt  wird. 

Das  Einatmungsgeräusch  entsteht  beim  Eintritt  der  Luft  aus  den  Choaneu  in 
den  Rachenraum  und  aus  der  Stimmritze  in  den  erweiterten  Kehlkopf  bzw.  die  Luftröhre, 
das  Ausatmungsgeräusch  durch  Eintritt  der  Luft  aus  der  Stimmritze  in  den  erweiterten 
Kehlkopfeingang. 

Wie  beim  Wintrichschen  Schallwechsel  (s.  d.)  wird  der  bronchiale  Atem  der 
Luftröhre  bei  der  Lispiration  (wegen  Erweiterung  der  Stimmritze),  ferner  beim  öffnen 
des  Mundes  höher  und  bei  der  Exspiration  wie  beim  Schließen  des  Mundes  tiefer.  Das 
gleiche  gilt  auch  für  Kavernen. 

Pathologisches  Bronchialatmen:  Man  unterscheidet  leises  und 
lautes,  weiches  und  scharfes,  einfaches  Bronchialatmen  und  solches  mit 
metallischem  Beiklang,  auch  amphorisches  Atmen  genannt. 

Pathologische  Entstehung:  Das  pathologische  Bronchialatmen 
ist  im  Grunde,  was  die  Entstehung  anbelangt,  identisch  mit  dem  physio- 
logischen, tritt  aber  an  Stellen  auf,  wo  es  normalerweise  nicht  gehört  wird. 
Am  einfachsten  ist  sein  Auftreten  über  lufthaltigen,  mit  Bronchien  kom- 
munizierenden oder  Erweiterungen  derselben  darstellenden  Hohlräumen  zu 
erklären,  besonders  wenn  deren  Lage  der  Brustwand  benachbart  ist;  es 
handelt  sich  dann  nur  um  eine  bessere  Fortleitung  des  in  den  pathologisch 
zwischengeschalteten  Höhlen  vielleicht  sogar  noch  verstärkten  Laryngeal- 
atmens.  —  Wird  das  Bronchialatmen  über  infiltriertem  Lungengewebe  ge- 
hört, so  ist  es  gleichfalls  von  den  physiologischen  Entstehungsorten  fort- 
geleitet. Der  springende  Punkt  ist  dabei  nach  Sahli  nicht  etwa  eine  leichtere 
Leitung  durch  das  infiltrierte  Lungenparenchym,  sondern  die  durch  das 
infiltrierte  Gewebe  besser  gestützten  Bronchialwände  halten  das  Geräusch 
besser  zusammen  und  leiten  es  so  leichter  an  die  Oberfläche  als  im  luft- 
haltigen Gewebe.  Zugleich  dient  das  infiltrierte  Gewebe  als  verstärkender 
Resonanzboden  für  das  in  den  Bronchien  fortgeleitete  Bronchialatmen, 
wodurch  es  noch  eine  wirkliche  Verstärkung  erfährt.  Durch  diese  Ver- 
stärkung erklärt  sich  auch  die  häufig  zu  beobachtende  Fortleitung  des 
Bronchialatmens  über  den  Herd  heraus  in   die  benachbarten  Lungenteile. 

Pathologische  Verbreitung:  Einfaches  Bronchialatmen  findet  sich: 

1.  Bei  Infiltration  (Pneumonie,  Tuberkulose,  Infarkt)  oder  Kompression 
über  plenritischen  Exsudaten,  Tumoren  etc.,  oder  Atelektase  der  Lunge  (günstige 
Fortleitungsbedingung  für  das  Bronchialatmen  durch  das  luftleere  Gewebe,  dazu 
Steifnng  der  Wand  der  Luftröhrenäste,  wodurch  der  Schall  verstärkt  wird). 

Voraussetzung  ist,  daß  die  Herde  eine  gewisse  Größe  haben  (mindestens  Vl^cm)  und 
irandstäudig  sind  oder  durch  gut  schalleitende  Medien  mit  der  Brustwand  verbunden 
sind;  schließlich,  daß  die  zuführenden  Bronchien  offen  sind. 


Digitized  by 


Google 


96 

2.  Über  Kavernen,  d.  h.  glattwandigen ,  lufthaltigen  Hohlräumen  in 
der  Lange,  die  wandständig  oder  dorch  schalleitende  Massen  mit  der 
Bmstif^and  verbunden  sind  und  die  frei  mit  den  zuführenden  Bronchien 
konununizieren,  und  über  beträchtlicheren  höhlenartigen  Erweiterungen  der 
Bronchien  (Bronchiektasien). 

Metallisches  Bronchialatmen  resp.  amphorischer  Widerhall: 

Unter  denselben  Bedingungen,  unter  denen  bei  der  Perkussion 
Metallklang  zustande  kommt,  hört  man  über  Kavernen  mitunter  metal- 
lisches Atmen  bzw.  amphorischen  Widerhall.  Ersteres  ist  ein  durch  das 
Auftreten  von  hohen,  länger  dauernden  Obertönen  charakterisiertes  Bron- 
chialatmen, letzteres  ein  Metallklang  mit  sehr  tiefem  Grundton. 

Man  kann  dieses  Phänomen  am  besten  nachahmen,  indem  man  in  einen  hohlen 
Krug  bläst. 

Metallklang  und  amphorischer  Widerhall  entstehen  über  (mindestens 
taubenei-)großen  Höhlen  bzw.  beim  I^eumothorax,  vornehmlich  beim  offenen, 
selten  beim  geschlossenen. 

c)  Gemischtes  Atmen. 

Bei  der  Auskultation  hört  man  an  einer  Stelle  mitunter  Bronchial- 
und  Vesikuläratmen  zu  gleicher  Zeit,  indessen  bald  die  eine  Komponente, 
bald  die  andere  stärker.  Es  kommt  dieses  Phänomen  dadurch  zustande, 
daß  kleine  Infiltrationsherde  im  normal  luftführenden  Lungengewebe  ver- 
streut liegen  (z.  B.  Tuberkulose). 

Das,  was  als  unbestimmtes  Atmen  meist  bezeichnet  wird,  läßt  sich  bei  einiger 
Aufmerksamkeit  als  gemischtes  Atmen  crkenneu;  in  den  übrigen  Fällen  ist  es  dagegen 
meist  abgeschwächtes  vesikuläres  bzw.  Bronchialatmen. 

Als  metamorphosierendes  Atmen  bezeichnet  man  das  mit  scharfem 
Zischen  beginnende  und  in  ein  weiches  Bronchialatmen  übergehende  At- 
mungsgeräusch. 

Es  soll  auf  anfänglicher  Enge  eines  Bronchus  beruhen,  der  während  der  Inspira- 
tion plötzlich  erweitert  wird  (Kavemenzeichen  ?). 

d)  Nebengeräusche. 

Nebengeräusche  treten  nur  unter  pathologischen  Verhältnissen  auf; 
man  unterscheidet  hier  Rasselgeräusche  und  Reibegeräusche. 

Rasselgeräusche  entstehen  dadurch,  daß  bei  Anwesenheit  von 
Flüssigkeit  (Schleim,  Blut  etc.)  in  den  Bronchien  und  Kavernen  die  Luft 
Blasen  bildet,  welche  zerplatzen,  femer  durch  Bewegung  von  zähen 
Schleimmassen,  Sekretmembranen  und  -föden.  Schleimhautfetzen  und  durch 
Auseinandersprengen  verklebter  Schleimhäute. 

Die  Rasselgeräusche  werden,  abgesehen  von  ihrer  Stärke  (als  leise 
und  laute)  und  ihrer  Frequenz  (als  spärliche  und  reichliche)  und  der  re- 
spiratorischen Phase  ihres  Auftretens  (inspiratorische  und  exspiratorische) 
eingeteilt  in  a)  feuchte  und  trockene  Rasselgeräusche. 


Digitized  by 


Google 


97 

lian  Tergleicht  die  feuchten  Rasselgeräasche  mit  dem  BlasenspringeD  dannerer 
Flüssigkeiten,  die  trockenen  z.  B.  mit  dem  Knarren  des  Leders. 

Wo  feuchte  Rasselgeräasche  vorhanden  sind ,  bandelt  es  sich  ge- 
wöhnlich um  die  Anwesenheit  dünnerer  Flüssigkeiten  in  den  Luftwegen, 
bei  trockenen  Rasselgeräuschen  um  die  Anwesenheit  zäherer  Schleimmassen- 

Die  trockenen  Rasselgeräusche  unterscheidet  man  wieder  als  Rhonchi 
sonori  (Schnurren,  Brummen)  und  als  Rhonchi  sibilantes  (Giemen,  Pfeifen, 
Singen), 

Letztere  entstehen  mit  Wahrscheinlichkeit  in  kleineren,  erstere  in 
größeren  Bronchien. 

b)  Grofiblasige,  mittelgrofiblasige  und  kleinblasige  Rassel- 
geräusche. 

Ans  der  Größe  der  Blasen,  die  man  aus  dem  Gehörseindrucke  schätzt,  ist  man 
imstande,  Schlüsse  auf  die  Größe  der  Hohlräume,  in  denen  sie  zustande  gekommen  sind, 
zu  machen.  Rasselgeräusche  kann  man  künstlich  erzeugen,  wenn  man  in  ein  Glas  Wasser 
mit  einem  Strohhalm  bläst.  Je  nach  der  Lichtung  des  Strohhalms  kann  man  größer- 
blasige  oder  kleinerblasige  Rasselgeräusche  erzeugen. 

In  kleinen  Hohlräumen  (Alveolen,  kleinkalibrige  Bronchien)  können 
nur  kleinblasige  Rasselgeräusche  zustande  kommen.  In  größeren  Hohlräumen 
(Bronchien  und  Kavernen)  können  die  verschiedenen  Rasselgeräusche  unter- 
einander gemischt  (ungleichmäßig)  oder  ungemischt  (gleichmäßig)  zu 
hören  sein. 

c)  Als  Knisterrasseln  oder  krepitierendes  (vesikuläres)  Rasseln 
wird  ein  feinblasiges,  gleichmäßiges,  dem  Ohre  meist  sehr  nahes  Rasseln 
verstanden,  das  zustande  kommt,  wenn  die  Lungenalveolen  gleichzeitig  mit 
Luft  und  Flüssigkeit  gefüllt  bzw.  durch  Flüssigkeit  verklebt  sind  (daher 
im  I.  und  UI.  Stadium  der  Pneumonie  Crepitatio  indux  und  redux  und  bei 
Lungenödem) ,  oder  wenn  die  Alveolenwände  kollabiert  sind  (z.  B.  bei 
Lungenatelektase ,  Kompression)  und  durch  den  Luftstrom  auseinander- 
gerissen werden. 

Man  ahmt  das  Knisterrasseln  am  besten,  nach  durch  Reiben  der  Haare  zwischen 
den  Fingern  vor  dem  Ohre. 

Der  Grund  für  das  Auftreten  von  Knisterrasseln  bei  Anwesenheit  von  Flüssigkeit 
in  den  Alveolen  ist  gleichfalls  in  dem  Auseinanderreißen  der  adhärenten  Alveolarwände 
zu  suchen. 

(2) Klingende  (konsonierende)  und  klanglose  (nicht  konsonierende) 
Basseigeräusche. 

Als  klingende  Rasselgeräusche  bezeichnet  man  dem  Ohre  nahe 
Rasselgeräusche  mit  einem  gewissen,  dem  gewöhnlichen  Rasselgeräusche^ 
nicht  zukommenden  Klange  (wenn  auch  nicht  ausgeprägtem  Metallklange). 
Dieselben  sind  durch  verdichtetes  Lungengewebe,  sei  es  aus  einer 
Kaverne  oder  aus  größeren  Bronchien  gut  fortgeleitete  Rasselgeräusche, 
weldie  —  weil  sie  nicht  in  dem  dem  Ohre  nahen  infiltrierten  Lungen- 
gewebe zustande  kommen  können  —  größerblasig  sein  müssen. 

Bmgfch-Schittenhelin,  UntersacliimgBmethoden.  7 
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Liegt  zwischen  Kavernen  und  Thoraxwand  noch  Infthaltiges  Lungen- 
gewebe, so  sind  die  Rasselgeräusche  nicht  klingend. 

Klingende  Rasselgeräusche  haben  daher  für  verdichtetes 
Lungengewebe  eine  große  diagnostische  Bedeutung. 

e)  Metall  klingende  Rasselgeräusche  kommen  unter  denselben  Be- 
dingungen vor  (bei  Kavernen,  Pneumothorax)  wie  der  perkussorische 
Metallklang  und  das  metallische  Bronchialatmen  (s.  d.) ;  sie  haben  daher 
die  gleiche  Bedeutung. 

Als  (metallisch  klingendes)  Geräusch  des  fallenden  Tropfens 
wird  eine  (bei  Pyopneumothorax  und  auch  bei  großen  Kavernen)  auf- 
tretende Form  der  Rasselgeräusche  bezeichnet,  die  entweder  durch  Blasen- 
sprünge oder  dadurch  zustande  kommt,  daß  ein  großer  Tropfen  auf  die 
Wand  des  Hohhraumes  oder  auf  den  Flttssigkeitsspiegel  fällt,  wodurch 
stark  diskontinuierliche,  Metallklang  gebende  Wellen  erzeugt  werden. 

Bei  Sero-  oder  Pyopneumothorax  entsteht  infolge  gleichzeitiger  An- 
wesenheit von  Luft  und  Flüssigkeit  im  Pleuraraum  beim  Schütteln  des 
Oberkörpers  ein  als  Succussio  Hippocratis  bekanntes  metallisches 
Plätschergeräusch. 

Man  hüte  sich  vor  Verwechslung  mit  dem  im  Magen  (Luft  und  Flüssigkeit!)  mit- 
unter auftretenden  Plätschergeräusch. 

Das  Plätschergeräusch  kann  auch  in  großen  Kavernen  und  Oangrän- 
höhlen  zustande  kommen. 

Bei  Pyo-Pneumothorax  kann  unter  Umständen,  wenn  eine  Fistel  oder 
Ventilfistel  unter  dem  Flüssigkeitsspiegel  liegt,  ein  gurgelndes,  großblasiges, 
metallisches  Geräusch  zustande  kommen  (Wasserpfeifengeräusch). 

f)  Als  knatternde  Rasselgeräusche  bezeichnet  man  vereinzelt  auftretende  grofi- 
blasige  trockene  Geräusche,  die  für  die  Auskultation  der  Lungenspitzen  insofern  von 
Bedeutung  sind,  als  hier  normalerweise  (wegen  der  kleinen  Bronchien)  keine  grofiblasigen 
Kasselgeräusche  auftreten. 

Es  bedeutet  darum  dieser  Befund  an  der  Lungenspitze  Höhlenbildung 
(Einschmelzung  tuberkulösen  Lungengewebes). 

g)  In  seltenen  Fällen  können  die  Bewegungen  des  Herzens  bei  Broncbialkatarrhen 
Rasselgeräusche  hervorrufen  teils  durch  direkte  Erschütterung  der  nachbarlichen  Lungen- 
teile, teils  dadurch,  daß  die  beim  Volumwechsel  des  Herzens  auftretenden  systolischen 
und  diastolischen  Druckschwankungen  sich  den  aoliegeoden  Lungenpartien  mitteilen, 
endlich  vor  allem  dann,  wenn  die  infiltrierte  und  mit  Kavernen  durchsetzte  Lunge 
(Tuberkulose)  in  der  Nähe  des  Herzens  mit  der  Pleura  verwachsen  ist  und  bei  der  Herz- 
aktion hin-  und  hergezerrt  wird  (kardiopneumatische  Geräusche,  kardiales 
Rasseln). 

Beibegeräusche  entstehen  durch  Aneinanderreihen  von  durch  Fibrin- 
auflagerungen uneben  gewordenen ,  respiratorisch  sich  gegeneinander  ver- 
schiebenden Pleurablättern. 

Die  Verschiebung  der  beiden  Pleurablätter  erfolgt  meist  in  auf-  und  absteigender 
Richtung.  Auch  Pleura  pulmonalis  und  Mediastinum,  desgleichen  Pleura  pulmonalis  und 
diaphragmatica  verschieben  sich  gegeneinander. 
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Je  nach  der  Beschaffenheit  der  Plenraanflagernngen  sind  die  Reibe- 
geräusche feiner  (weicher,  hauchender)  oder  gröber  (kratzend,  knarrend, 
knirschend),  lauter  und  leiser. 

Die  feinen,  weichen  Geräusche  geben  unter  Umständen  zu  Ver- 
wechslungen mit  dem  Ein-  (vesikulären)  und  Ausatmungsgeräosoh  Ver- 
anlassung, die  gröberen,  knarrenden  zur  Verwechslung  mit  Rasselgeräuschen. 
Je  älter  die  Pleuritis,  desto  gröber  pflegt  das  Reibegeräusch  zu  sein. 

Differentialdiagnostisch  kommt  hier  in  Betracht,  daß  Pleurageräusche 
dem  Ohre  sehr  nahe  und  oft  mit  aufgelegter  Hand  ftihlbar  sind,  durch  den 
Druck  des  Stethoskopes  verstärkt  werden  und  daß  da,  wo  sie  hörbar  sind, 
der  Patient  meist  Schmerzen  verspürt.  Femer  werden  Reibegeräusche  im 
Oegensatz  zu  Rasselgeräuschen  durch  Hustenstöße  nicht  beseitigt  bzw.  ver- 
ändert. 

Die  Pleorageräasche  an  der  Spitze  sind  meist  leise  (weil  die  Pleurablätter  sich 
liier  nur  wenig  gegeneinander  verschieben). 

In  der  Umgebung  des  Herzens  kommen  Pleurareibegeräusche  mit  Vorliebe  bei 
Perikarditis  vor.  Andrerseits  können  pleuritiscbe  Reibegeräusche,  wenn  sie  in  die  Nähe 
des  Herzens  bestehen  und  die  Rauhigkeiten  auch  die  Pleura  pericardiaca  und  die  das 
Herz  bedeckende  Lungenpartie  beteiligen,  perikarditische  Geräusche  vortäuschen  dadurch, 
•dafi  sie  nicht  nur  mit  der  Respiration,  sondern  auch  mit  der  Herzaktion  synchron  sind 
{pleuroperikardiale,  pseudoperikardiale  Reibegeräusche). 

Reibegeräusche  finden  sich  vorzugsweise  bei  trockener  Pleuritis,  bei 
Miliartuberkulose  der  Pleura  (weiches  Reiben  in  großer  Ausdehnung, 
Jürgensen),  bei  Pleuratumoren  oder  bei  abnormer  Trockenheit  der  Pleura 
(Cholera). 

C.  Auskultation  des  Herzens. 
1.  Herztöne  in  der  Norm. 

Physiologische  Vorbemerkung:  Das  Herz  ist  ein  mit  Klappen  versehenes 
muskulöses  Hohlorgan,  das  nach  Art  einer  Saug-  und  Druckpumpe  das  Blut  aus  den 
Venen  in  die  Arterien  treibt.  Zwischen  Vorhäfen  und  Ventrikeln  des  Herzens  befinden 
fiich  die  Segelklappen  (Bikuspidal-  [Mitral-]  und  dieTrikuspidalklappe),  an  den  Ausgängen 
der  Ventrikel  die  Ta8chen-(Semilunar-)klappeu  (Aorten-  und  Pulmonalklappen).  Die 
Herzkontraktion  beginnt  an  den  Hohlvenen  und  schreitet  von  dort  auf  die  Vorhöfe  fort. 
Dadurch  entleeren  diese  ihr  Blut  durch  die  venösen  Ostieu  (Trikuspidal-  und  Mitral- 
ostium)  in  die  Kammern.  Nunmehr  geht  die  Kontraktion  von  den  Vorhöfeu  auf  die 
Kammern  über.  Im  Momente  der  Kammerkontraktion  schließen  sich  die  Trikuspidal- 
und  Mitralklappen  (I.  Ton).  Eine  kurze  Zeit  später,  sobald  der  Druck  in  den  Kammern 
eine  gewisse  Höhe  erreicht  hat,  beginnen  die  Kammern  das  Blut  durch  die  arteriellen 
Ostien  (Aorten-  und  Pulmonalostium)  auszutreiben.  Die  Zeit  der  Kammersystole,  während 
welcher  also  Trikuspidal-  und  Bikuspidalklappe  sowohl  wie  die  Aorten-  und  Pulmonalklappen 
noch  geschlossen  sind,  heißt  Anspannungszeit  (Verschlußzeit),  die  Zeit  der  Kammer- 
systole, in  welcher  das  Blut  durch  die  geöffneten  arteriellen  Ostien  ausgetrieben  wird, 
heißt  Austreibnngszeit.  Nach  der  Entleerung  der  Kammern  erschlaffen  die  Ventrikel 
(=  Diastole).  Der  Beginn  der  Erschlaff ung  fällt  mit  dem  Schlüsse  der  Semilunarklappen 
zusammen  (H.  Ton).    Gegen  Ende  der  Diastole  beginnt  unmittelbar  vor  der  Kammer- 
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kontraktioD  die  Systole  der  Yorhöfe  (vgl.  hierzu  die  beifolgende  schem&tische  Phasen- 
einteilong). 


Systole  der  Ventrikel 


TersehlnfiBeit 


AoftreibongMeit 


DiMtole  der  Ventrikel 


Systole  der 
Atrien 


l  Ton:      I 

SchluB  der       Öffnung  der  II.  Ton: 

Trikuspidal-       Semilunar-  Schluß  der 

und  Biku-  klappen.  Semilunar- 

spidalklappen.  klappen. 

Öffnung  der 

Bikuspidal- 

und  Triku- 

spidalklappen. 

Auskultiert  man  die  Herzgegend,  so  hört  man  tiberall  zwei  klang- 
ähnliche Geräusche  (französisch  „bmit^),  die  man  im  klinischen  Jargon 
Töne  nennt.  Der  erste  Ton  beginnt  mit  der  Systole  der  Kammern,  der  zweite 
mit  der  Diastole. 

Zwischen  dem  Ende  des  systolischen  Tones  und  dem  Beginne  des 
diastolischen  liegt  eine  Pause,  welche  der  Herzkammerkontraktion  ent- 
spricht, zwischen  dem  Ende  des  diastolischen  und  dem  Beginne  des  nächsten 
systolischen  Tones  liegt  eine  zweite  längere  Pause,  welche  der  Herzpause 
bis  zum  Beginne  der  nächsten  Eanmiersystole  entspricht. 

Die  Herztöne  sind  nicht  überall  gleich  zu  hören;  so  wird  der  erste 
(systol.)  Herzton  über  der  Gegend  des  Herzspitzenstoßes,  über  dem  unteren 
Teile  des  Stemnms  und  seiner  anliegenden  Rippenknorpel  lauter,  der  zweite 
(diastol.)  Ton  hier  leiser  gehört. 

Über  der  Gegend  des  2. — 4.  Rippenknorpels  beiderseits  und  des  in 
der  Mitte  gelegenen  Anteils  des  Stemums  wird  der  zweite  (diastol.)  Ton 
lauter  als  der  erste  Herzton  gehört* 

Es  ist  der  Rhythmus  des  Herzschlags  an  der  Spitze  trochaisch  (— v^),  über  der 
Basis  cordis  jambisch  (v^-i ),  wobei  indessen  hier  nur  die  Akzentuation,  nicht  etwa  die 
Länge  der  ,Töne"  als  metrischer  Vergleich  dient. 

Ursprung  der  Herztöne:  Der  erste  (systolische)  Ton  entsteht 
durch  Tönen  der  durch  den  Klappenschluß  in  Spannung  ver- 
setzten Bikuspidal-  und  Trikuspidalklappe  und  der  ventriku- 
lären Muskelwand. 

„Während  der  Verschlußzeit,  während  welcher  eine  Fortbewegung  des  Blutes  noch 
nicht  stattfindet,  strafft  sich  der  bis  dahin  schlaffe  Ventrikel  plötzlich  um  seinen  In- 
halt. Dadurch  gelangt  die  ganze  Ventrikelumgreuzung  (Muskelwand  und  sämtliche 
Klappen)  sehr  schnell  in  eine  neue  Gleichgewichtslage,  um  die  sie  schwingt,  bis  die  träge 
Inhaltsmasse  die  Schwingung  dämpft.  Diese  Schwingungen  bilden  den  ersten  Ton*^ 
(Geigel). 
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Der  zweite  (diastolische)  Ton  entsteht  durch  die  Anspan- 
nung der  Semilunarklappen  der  Art.  pulmonalis  und  Aorta  bei 
dem  Rückprall  des  Blutes  nach  Beginn  der  Diastole. 

Es  entstehen  also  beim  Herzen  mehrere  „Töne^,  die  sich  aber  systo- 
lisch wie  diastolisch  zu  je  einem  Schallphänomen  zusammensetzen. 

Auskultationsstelle  der  Herztöne:  Man  kann  die  Töne  der 
einzelnen  Klappen  trotzdem  von  den  übrigen  getrennt  auskultieren ,  wenn 
man  die  Lage  der  Herzklappen  gegenüber  der  Thoraxwand  berücksichtigt 
und  danach  die  Auskultationsstelle  wählt. 

So  liegt  die  Klappe  der  Lunge  aar  terie  etwa  hinter  dem  3.  linken  Rippen- 
knorpel dicht  neben  dem  Stemum,  die  Aortenklappe  hinter  dem  Stemum  etwa  in 
der  Höhe  des  8.  Interkostalramnes ,  die  Bikuspidalklappe  hinter  dem  3.  linken  Inter- 
kostalranm  und  die  Trikuspidalklappe  mitten  hinter  dem  Stemum  in  dei  Höhe  des 
4.-5.  Rippenknorpels. 

Man  auskultiert  die  Trikuspidalklappe,  d.h.  den  systolischen  Ton 
der  Klappe  und  den  diastolisch  fortgeleiteten  Ton  der  Pulmonalis  über 
dem  unteren  Teile  des  Brustbeines  in  der  Höhe  des  5. — 6.  Rippenknorpels, 
die  Pulmonalklappe  (fortgeleiteter  systolischer  und  autochthoner  diastoli- 
scher Ton)  im  zweiten  Interkostalraum  links  nahe  dem  Sternalrande,  die 
Aortenklappe  (fortgeleiteter  systolischer  und  autochthoner  diastolischer 
Ton)  im  zweiten  Interkostalraum  rechts,  wobei  man  die  Töne  hier  durch 
den  Aortenblutstrom  vermittelt  hört. 

Man  kann  auch  in  der  Mitte  des  Stemums  in  der  Höhe  des  3.  Rippenknorpels 
4ie  Aortenklappe  auskultieren,  indessen  liegt  hier  die  Pulmonal-  und  Aortenklappe  zu 
dicht  beieinander,  um  die  einzelnen  Töne  der  beiden  Klappen  namentlich  beim  Ver- 
gleiche ihrer  Intensität  scharf  voneinander  zu  trennen. 

Man  auskultiert  die  Bikuspidal-(Mitral-)klappe,  d.h.  den  systo* 
lischen  Ton  der  Mitralklappe  und  den  fortgeleiteten  diastolischen  Ton  der 
Aortenklappe  an  der  Herzspitze  (d.  h.  den  Herzspitzenstoß),  da  die 
<7egend  der  Bikuspidalklappe  durch  die  rechte  Kammer  von  der  Thorax- 
wand abgedrängt  ist,  während  sich  nach  der  Spitze  zu  die  Herztöne 
(durch  den  Blutstrom)  gut  fortleiten. 

Die  einzelnen  Töne  sind  ihrer  Qualität  nach  meist  verschieden.  So  sind  die  systo- 
lischen Töne  meist  langer,  die  diastolischen  kOrzer  (klappender)  ,  der  zweite  Pulmonal- 
ton  tiefer,  der  zweite  Aortenton  höher. 

Reine  Herztöne  lassen  den  Schluß  zu,  daß  die  Herzklappen  ordnungs- 
mäßig funktionieren  und  daß  die  Herzostien  nicht  krankhaft  verengt  sind. 

2.  Abweichungen  der  Herztöne  von  der  Norm. 

Als  unrein  bezeichnet  man  unscharf  begrenzte  Herztöne;  sie 
können  bei  gesunden  Herzen  vorkommen,  andererseits  aber  auch  die  Be- 
deutung eines  Geräusches  (d.  h.  Undichtigkeit  einer  Klappe)  haben,  wenn 
statt  des  unreinen  Tones  zeitweise  ein  Oeräusch  gehört  wird. 
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Besondere  Wichtigkeit  hat  die  iDtensitätszimahine  bzw.  -abnähme 
einzehier  bzw.  aller  Herztöne.  So  sind  schwache  Herztöne  das  Zeichen 
schwacher  Herztätigkeit. 

Zu  unterscheiden  davon  sind  leise  hörbare  Herztöne  z.  B.  bei  Leuten  mit  starkem 
Panniculus  adiposus  der  Brustwand,  femer  bei  Emphysem,  wo  sich  die  geblähte  Lunge 
wie  ein  Polster  vor  das  Herz  lagert,  schließlich  bei  perikardialem  Erguß. 

Abschwächnng  des  I.  Mitraltones  kommt  bei  Aorteninsuffizienz 
vor,  weil  die  Klappensegel  infolge  des  blutüberföllten  Ventrikels  systolisch 
nicht  in  erheblichere  Anspannung  versetzt  werden  können.  Der  zweite 
Aorten  ton  ist  abgeschwächt  bei  Mitralstenose  und  -InsofiBzienz  nnd 
bei  Aortenstenose,  weil  hierbei  die  in  die  Aorta  geworfene  Blutmenge  eine 
der  Norm  gegenüber  kleinere  ist,  infolgedessen  der  Druck,  unter  dem  die 
Aortenklappe  geschlossen  wird,  ein  geringerer  ist,  der  zweite  Pulmonal- 
ton  bei  Pulmonalstenose,  femer  TrikuspidalinsufGzienz  und  Stenose  de» 
rechten  venöseti  Ostiums  (ebenfalls  wegen  verringerten  Druckes  in  der 
Arteria  pulmonalis). 

Unter  Embryokardie  (Pendelrhythmus)  versteht  man  das  Auftreten 
von  systolisch  und  diastolisch  gleich  langen  leisen  Herztönen,  die  beide 
gleich  betont  sind.  Dabei  ist  die  Herztätigkeit  beschleunigt.  Embryokardie 
ist  ein  Zeichen  großer  Herzschwäche. 

Verstärkte  (akzentuierte)  Herztöne  sind  der  Ausdruck  ftlr  verstärkte 
Herztätigkeit. 

Lautere  Herztöne  können  auch  dadurch  zustande  kommen,  daß  z.  B.  durch 
Ketraktion  der  Lunge  über  der  Pulmonalis  bzw.  Aorta  hier  die  Fortlei tungsbedingungeu 
nach  der  Brustwand  zu  günstigere  werden. 

Verstärkung  des  ersten  Mitraltones  findet  sich  bei  körperlicher 
Anstrengung,  bei  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  (z.  B.  bei 
Nephritis,  Arteriosklerose),  nicht  aber  bei  Aorteninsuffizienz,  femer  bei 
Mitralstenose. 

Es  tritt  bei  letzterer  das  gegenteilige  Verhalten  wie  bei  der  Aorteninsuffizienz 
.ein,  d.  h.  infolge  des  systolisch  nicht  sehr  blutreichen  Ventrikels  ist  die  Spannungs- 
möglichkeit der  Bikuspidalklappe  eine  größere  (Traube^).  Das  gleiche  Verhalten  findet 
sich  bei  Verblutung. 

Verstärkung  des  ersten  Mitraltones  findet  sich  auch  oft  bei  Kindern 
mit  flacher  Brust. 

Verstärkung  des  zweiten  Aortentones  tritt  ein  bei  verstärkter 
Kontraktion  des  linken  Ventrikels,  durch  welche  eine  Druckerhöhung  in  der 
Aorta  zustande  kommt  (z.  B.  bei  verschiedenen  Infektionskrankheiten). 


*)  Krehl,  Pathol.  Physiol.,  1906,  lehnt  diese  Traubesche  Erklärung  ab:  „Es  ist 
nun  durch  Bayer  sichergestellt,  daß  die  Klappen  nicht  mehr  tönen,  sobald  sie  anato- 
misch verändert  sind.  Deswegen  ist  der  verstärkte  Kammerton  bei  Mitralstenose  kaum 
durch  sie  erzeugt,  sondern  man  würde  eher  glauben  können,  daß  die  wegen  der  ver- 
minderten Füllung  des  linken  Ventrikels  schneller  ablaufende  Kontraktion  der  Muskeln 
einen  stärkeren  und  höheren  Ton  produziert." 
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Der  Tentärkte  II.  Aortenton  ündet  sich  daher  bei  Hypertrophie  des  linken  Ven- 
trikels infolge  von  Nephritis  (oft  ist  allerdings  hier  auch  der  zweite  Pulmonalton  ver- 
stärkt) und  Arteriosklerose. 

Deutliches  (metallisches)  Klingen  des  zweiten  (akzentuierten) 
Aortentones  findet  sich  dann,  wenn  die  Aorta  infolge  atheromatöser  Ent- 
artung (sei  es  infolge  von  Endaortitis  chronica  deformans  oder  Mesaortitig 
luetica)  ihre  normale  Elastizität  eingebüßt  hat. 

Ein  sehr  verstärkter  zweiter  Aortenton  (Nephritis,  Arteriosklerose)  kann  unter  Um- 
ständen durch  Fortleitung  nach  der  Herzspitze  hin  daselbst  den  Rhythmus  umkehren  (O— ). 

Verstärkung  des  zweiten  Pulmonaltones  rührt  von  Druck- 
erhöhung in  der  Pulmonalarterie  her  infolge  verstärkter  Tätigkeit  des  rechten 
Ventrikels. 

Dauernde  Verstärkung  des  zweiten  Pulmonaltones  ist  daher  ein  Zeichen  von  Hyper- 
trophie des  rechten  Ventrikels.  Sie  findet  sich  darum  auch  —  Leistungsfähigkeit  des 
Ventrikels  vorausgesetzt  —  bei  Insuffizienz  der  Mitralklappen  und  Stenose  des  linken 
venösen  Ostiums. 

Man  erkennt  die  Verstärkung  des  zweiten  Tones  der  Puhnonalarterie 
bzw.  der  Aorta  durch  Vergleichung  der  beiden  zweiten  Töne  an  den  Aus- 
kultationsstellen  der  entsprechenden  Klappen  in  dem  zweiten  rechten  und 
zweiten  linken  Interkostalraum.  Normalerweise  ist  allerdings  der  zweite 
Pulmonalton  etwas  schwächer  wie  der  zweite  Aortenton. 

3.  Gespaltene  und  verdoppelte  Herztöne. 

Die  Auflösung  eines  Herztones  in  zwei  Teile  bezeichnet  man  als 
gespalten,  wenn  die  Tonbestandteile  eng  (ohne  merkliche  Pause)  mit- 
einander zusammenhängen,  als  verdoppelte,  wenn  die  Tonbestandteile 
durdi  eine  merkliche  Pause  getrennt  sind. 

Gespaltene  Töne  kommen  schon  physiologisch  vor,  wenn  z.  B.  bei 
körperlichen  Anstrengungen  infolge  gesteigerten  Aortendruckes  die  Aorten- 
klappe sich  ein  Zeitteilchen  frtther  schließt  als  die  Pulmonalklappe;  femer 
begünstigt  die  Respiration  das  Auftreten  von  gespaltenen  Herztönen;  so 
wird  inspiratorisch  der  Klappenschluß  der  Pulmonalis  gegenüber  der  Aorta 
begünstigt,  exspiratorisch  der  Klappenschluß  der  Bikuspidalis  gegenüber 
der  Trikuspidalis. 

Die  kurzweg  als  präsystolischer  Vorschlag  charakterisierte  Spaltung  des 
ersten  Herztons,  wie  man  sie  häufig  bei  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  namentlich  im 
Gefolge  Ton  Nephritis  und  Arteriosklerose  wahrnimmt,  dürfte  wohl  am  ungezwungensten 
durch  vermehrte  Arbeit  des  Vorhofs  zu  erklären  sein  (vgl.  hierzu  weiter  unten  über 
Galopprhythmus). 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  kommt  die  als  Galopprhythmus 
bezeichnete  Verdopplung  eines  Herztones  vor,  indem  ein  abnormer  Herzton 
in  der  diastolischen  Phase  der  Herztätigkeit  auftritt,  d.  h.  also  zwischen 
dem  zweiten  Herzton  und  dem  Beginne  des  nächsten  systolischen  Tones. 
Man  unterscheidet  hierbei  zwei  Arten  von  Galopprhythmus:  den  präsysto- 
lischen und  den  protodiastolischen  Typus. 
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Beim  präsystolischen  Typus  tritt  der  akzidentelle  Herzton  unmittelbar 
vor  dem  systolischen  Tone  auf,  bei  dem  protodiastolischen  in  der  ersten 
Hälfte  der  Diastole  kurz  nach  dem  zweiten  Tone  (cfr.  hierzu  das  Kardio- 
gramm S.  141,  Fig.  70). 

„Es  ist  müBig,  daraber  zu  streiten,  ob  der  Galopprhythmus  mit  einem  Anapäs^ 
w  o  -1  zu  vergleichen  ist  oder  ob  der  Akzent  auf  dem  mittleren  Ton  gelegen  ist  v^  ^  s^. 
Das  ist  nicht  nur  Ton  der  Lautheit  des  ersten  und  zureiten  Herztones  abh&ngig,  sondern 
besonders  auch  davon,  ob  der  Untersucher  mit  dem  ersten  Herzton  oder  mit  dem 
akzidentellen  dritten  Ton  zu  zählen  anfängt,  der  nicht  selten  wie  ein  Vorschlag  vor  dem 
ersten  Tone  erklingt"  (Fr.  Müller). 

Man  hört  den  Galopprhythmus  meist  über  dem  ganzen  Herzen,  am 
dentlichsten  aber  tlber  der  Herzspitze. 

Es  entspricht  der  protodiastolische  Ton  derjenigen  Herzrevolutionsphase,  in  der 
sich  das  Blut  aus  dem  Vorhof  nach  Eröffnung  der  Klappen  in  die  Kammer  ergiefit,  der 
präsystolische  Ton  der  Systole  der  Vorhöfe.  Man  muß  deshalb  die  Entstehung  des  prä- 
systolischen wie  protodiastolischen  Tones  als  bedingt  durch  verstärkten  Bluteinstrom  ans 
dem  Vorhof  in  den  Ventrikel  ansehen;  die  Ursache  hierfOr  kann  einmal  in  verstärkter 
Vorhofstätigkeit  liegen  (präsystolischer  Typus)  oder  aber  in  abnormem  Verhalten  des 
(schwachen)  Ventrikels  während  der  Diastole  (protodiastolischer  Typus). 

Die  Pause  zwischen  präsystolischem  und  systolischem  Tone  läßt  sich  daraus  er- 
klären, daß  infolge  diastolischer  BlutOberfOllung  des  Herzens  dem  Einströmen  des  Blutes 
bei  der  Kontraktion  der  Vorhöfe  ein  abnormer,  schwer  zu  überwindender  Widerstand 
entgegengesetzt  wird. 

Der  präsystolische  Typus  des  Galopprhythmus  findet  sich  häufiger 
bei  langsamer  und  kräftiger,  der  protodiastolische  Typus  bei  beschleunigter 
unregelmäßiger  Herzaktion. 

Galopprhythmus  tritt  auf  bei  hypertrophischem  linkem  Ventrikel,  im 
Gefolge  von  Nephritis  und  Arteriosklerose,  bei  Myodegeneratio  oordis,  bei 
Infektionskrankheiten  etc. 

Prognostisch  ist  Galopprhythmus  durchaus  kein  absolut  infaustes  Zeichen,  wenn 
er  auch  einen  Schwächezustand  des  Herzens  anzeigt. 

Bei  Mediastino-Perikarditis  (Friedreich),  bei  der  das  Herz  an  die 
vordere  Brustwand  fixiert  ist,  findet  sich  auch  ein  protodiastolischer,  akzen- 
tuierter Ton  (diastolischer  Schleuderton). 

Die  Erklärung  von  Friedreich,  daß  dieser  durch  Schleuderwirkung  der  federnden 
Brustwand  erzeugt  wird,  trifft  nicht  zu,  da  nach  Befreiung  des  Herzens  aus  den  knöchernen 
Fesseln  (Kardiolysis ,  d.  h.  Abtragung  der  vor  dem  Herzen  gelegenen  Rippenknorpel) 
dieser  Ton  bestehen  bleibt.  Gleichzeitig  sieht  man  in  der  Protodiastole  entsprechend 
dem  Tone  eine  Hervorwölbung.  (Cfr.  hierzu  die  Erklärung  auf  Seite  138.) 

4.  Herzgeräusche. 

a)  Als  organische,  endokardiale  Herzgeräusche  bezeichnet  man 
die  in  den  Hohlräumen  des  Herzens  bzw.  seiner  großen  Gefäße  (infolge 
Veränderungen  des  Klappenapparates)  entstehenden  Geräusche. 

Beim  Strömen  von  Flüssigkeit  in  Röhren  kommen  um  so  leichter  Geräusche  zu- 
stande, je  schneller  die  Strömungsgeschwindigkeit  ist,  je  biegsamer  das  Rohr  ist  und  je 
rauher  die  Innenwand  des  Rohres  ist.   Verengung  oder  Erweiterung  des  Rohres  fahrt 
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gleichfalls  zu  GeräuBchbildung,  wobei  die  G^räuschbildung  am  leichtesten  aa  der  er- 
weiterten Stelle  jenseits  der  verengten  zustande  kommt.  Die  Ger&aschbildang  entsteht 
durch  Schwingungen  der  Wand  (daher  auch  in  einem  elastischen  Rohre  leichter  als  in 
einenL  starren)  y  daneben  entstehen  in  der  Flüssigkeit  selbst  Wirbelbewegungen.  Diese 
Gesetze  gelten  auch  für  die  Ger&uschbildungen  am  Herzen. 

Fttr  die  endokardialeii  Herzgeräasche  ist  zur  Diagnostik  der  Klappen- 
Veränderungen  zu  berücksichtigen: 

1.  in  welche  Phase  der  Herzevolution  das  Geräusch  fällt  (Systole 
oder  Diastole); 

2.  wo  das  Punctum  maximum  des  Geräusches  über  dem  Herzen  liegt; 

3.  die  Richtung,  in  der  sich  die  Geräusche  von  dem  Punctum  maxi- 
mum aus  am  lautesten  fortpflanzen,  da  die  Geräusche  am  besten  in  der 
Sichtung  des  Blutstromes  fortgeleitet  werden. 

Aus  der  Art  eines  z.  B.  rauhen  Geräusches  Rückschlüsse  auf  die  anatomi- 
sche Beschaffenheit  einer  erkrankten  Klappe  zu  machen,  ist  nicht  angängig. 

Mit  Hilfe  dieser  Gesichtspunkte  ist  die  Diagnose  der  Klappenfehler 
aus  den  Geräuschen  möglich,  da  bei  Verengungen  einer  der  vier  Herz- 
ostien  in  der  Herzphase  ein  (Stenosen-)  Geräusch  zustande  kommt,  in  der 
das  Blut  durch  die  Enge  getrieben  wird,  d.  i.  die  systolische  Phase  bei 
Verengung  der  arteriellen  Ostienklappe  und  die  diastolische  Phase  bei 
Verengung  der  venösen  Ostienklappe. 

Das  umgekehrte  Verhalten  trifft  fttr  Insuffizienz  einer  der  vier 
Klappen  zu. 

Das  InsaffizienzgeräuBch  entsteht  dadurch,  daß  im  Herzen  bei  Insuffizienz  der 
Bikuspidal-  oder  Trikuspidalklappe  oder  bei  Insuffizienz  der  Aorten-  oder  Pulmonal- 
klappe  das  Blut  in  rückläufiger  Richtung  durch  den  engen  Raum  der  in  Verschluß- 
stellang  gestellten,  aber  nicht  völlig  schließenden  Klappen  läuft. 

Das  Herzgeräusch  kann  den  Klappenton  ersetzen  oder  begleiten;  es 
kann  die  gleiche  Länge  wie  der  Ton  haben  oder  ihn  flberdauem. 

Als  systolisch  wird  ein  Qeräusch  bezeichnet,  wenn  es  in  die  Zeit 
fällt  vom  Beginn  des  ersten  (systolischen)  Tones  bis  zur  Beendigung  der 
kleinen  Pause,  d.  h.  bis  zum  Beginn  des  zweiten  (diastolischen)  Tones,  als 
diastolisch,  wenn  es  in  die  Zeit  vom  Beginn  des  zweiten  Tones  bis  zum 
Ende  der  großen  Pause,  d.  h.  dem  Beginn  des  nächsten  ersten  (systoli- 
schen) Tones  fällt. 

Es  ist  deshalb  ein  präsystolisches  Geräusch  als  ein  diastolisches,  ein  prädiastoli- 
sches als  ein  systolisches  anzusehen. 

Im  groben  lassen  sich  also  die  Geräusche  bei  den  einzelnen  Klappenr 
fehlem  folgendermaßen  schematisieren: 

Systolische  Geräusche      Diastolische  Geräusche 
y      -«  .  f       Mitralis  Aorta 

1  Trikuspidalis  Pulmonalis 

^  f         Aorta  Mitralis 

1     Pulmonalis  Trikuspidalis 
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Aas  folgendem  Schema  sind  die  Details  zu  ersehen: 
Schema  der  Klappenfehlergeräusche.^) 


Klappenfehler 

Oerftoflob 

Panotnm  mudmnin 

ForlpiUiuEangf- 
riehtnng 

s 

Insuffizienz  der 

Biku8pidal-(Mitral-) 

Klappe. 

Systolisch 
(blasend). 

Herzspitze,  eventuell 
dritter  linker  Rippen- 
knorpel nahe  dem 
Stemum. 

Linke  Thoraxhälfte 
(besonders  in  die 
untere  Hälfte  des 

linken  Inter- 
skapularraumes). 

Stenose  des  linken 

venösen  Ostiums 

(Mitralis). 

Diastolisch 

(schabend,  blasend, 

sägend). 

Herzspitze. 

In  die  linke  Axilla. 

Insuffizienz  der 
Trikuspidalis. 

Systolisch. 

Rechte  Stemalwand 
in  der  Höhe  des 
4.-5.  Rippen- 
knorpels. 

Stenose  des  rechten 
venösen  Ostiums. 

Diastolisch. 

dto. 

— 

Insuffizienz  der 
Aortenklappen. 

Diastolisch 

(rauschend,  gieBend, 

oft  musikalisch). 

Zweiter  rechter  Inter- 
kostalraum u.  Mitte 
des  Stemums 
(etwa  Höhe  des 
3  Rippenknorpels). 

Als  systolisches 

Brausen  in  die 

Karotiden  u.  Fossae 

supraspinatae. 

Stenose  des 
Aortenostiums.*) 

Systolisch 
(blasend,  hauchend). 

dto. 

dto. 
Besonders  deutlich. 

lusiiffizienz  der 
Pulmonalklappen. 

Diastolisch. 

Zweiter  linker  Inter- 
kostalraum. 

Keine  Fortleitung 
in  die  Halsgefäfie. 

Stenose  des 
Pulmonalostiums. 

Systolisch. 

dto. 

— 

Im  einzelnen  ist  zn  den  Geräuschen  noch  folgendes  zn  bemerken: 
Da  eine  Insuffizienz  der  Klappen  meist  mit  einer  mäßigen  Stenose 
des  Ostiums  und  umgekehrt  die  Stenose  des  Ostiums  selten  ohne  Insuffizienz 
der  Klappen  einhergeht,  so  findet  man  z.B.  bei  Mitralstenose  häufig  ein 
systolisches  Geräusch  (als  Ausdruck  der  Klappenschlußunfähigkeit)  und 
ebenso  bei  Aorteninsuffizienz  (infolge  einer  geringen  Stenose  des  Aorten- 
ostiums)  ein  systolisches  Geräusch. 

*)  Vergleiche  hierzu  das  Kapitel  über  die  Diagnostik  der  Klappenfehler  des 
Herzens,  wo  die  einzelnen  Formen  der  Herzgeräusche  beschrieben  werden. 

•)  „Der  ganz  ungerechtfertigte  Schlendrian,  von  einer  Stenose  der  Aortenklappen 
zu  sprechen,  verdient  stets  eine  ernste  Rüge^  denn  es  sind  eben  nicht  die  Aortenklappen, 
sondern  es  ist  das  Ostium  aortae  stenosiert"  (Fraentzel). 
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Intensität  der  Herzgeränsche.  Die  Geräusche  können  mitunter 
80  lant  sein,  daß  man  sie  anf  einige  Entfernung  hin  hört  (Distanzgeräusche), 
manchmal  sind  sie  wieder  so  leise  (als  schwacher,  den  Ton  begleitender 
Hauch),  daß  sie  nur  mit  gespanntester  Aufinerksamkeit  auskultiert  werden 
können,  meist  sind  sie  von  mäßiger  Intensität. 

Durch  körperliche  Anstreng^uig  werden  hänßg  die  Geräusche  verstärkt.  Auch  bei 
Veräudenuig  der  Lage,  z.  B.  beim  Aufsetzen  hdrt  man  manchmal  ein  leises  diastolisches 
AortengeräuBch  deutlicher  als  im  Liegen. 

Die  Sehallqualltät  der  Geräusche  bezeichnet  man  mit  den  konven- 
tionellen Ausdrücken  blasend,  hauchend,  rauschend,  sägend  etc.  Hier  kann 
dem  Untersucher  allein  lange  Übung  die  Brücke  zwischen  der  Art  der 
gehörten  Geräusche  und  der  konventionellen  Bezeichnung  bilden; 

Manche  Geräusche  sind  in  ihrem  Schalltimbre  so  typisch,  z.B.  das  musikalisch 
rauschende;  diastolische  Aortengeräusch,  daß  man  oft  daraus  allein  die  Diagnose  stellen 
kann;  ähnlich  verhält  es  sich  auch  mit  den  diastolischen  Mitralgeräuschen. 

Man  erleichtert  sich  —  besonders  dem  Ungeübten  ist  dies  zu  emp- 
fehlen —  die  Diagnose  der  Herzgeräusche  dadurch,  dafi  man  während  der 
Auskultation  zur  Bestimmung,  ob  ein  Geräusch  systolisch  oder  diastolisch 
ist,  den  Herzspitzenstoß  (=  Systole)  palpiert  oder  den  Karotispuls,  der 
dem  Beginn  der  Austreibungszeit  des  Blutes  entspricht ,  tastet.  (Vergleiche 
hierzu:  Diagnostik  der  Klappenfehler.) 

Trotz  normaler  Elappenbeschaffenheit  kann  es  am  Herzen  zu  rela- 
tiver Elappeninsuffizienz  und  damit  zu  Herzgeräuschen  kommen,  wenn 
nämlich  der  muskuläre  Ring,  der  an  der  Atrioventrikulargrenze  die  venösen 
Ostien  umgibt,  bei  Herzen  mit  herabgesetztem  Muskeltonus  nachläSt.  In 
Betracht  kommen  hierbei  auch  die  Funktion  der  die  Klappensegel  stellenden 
und  haltenden  Papillaxmuskeln. 

Auch  am  Aortenostium  kann  es  (wie  am  Pulmonalostium)  zu 
einer  relativen  Klappeninsufiizienz  kommen ;  indessen  liegt  hier  die  Ursache 
nicht  in  einer  Erweiterung  des  Ostiums,  sondern  die  Semilunarklappen 
werden  statt  bereits  in  der  Systole,  erst  diastolisch  „gestellt^,  so  daß  im 
Beginn  der  Diastole  durch  den  hier  noch  nicht  völlig  geschlossenen  Spalt 
etwas  Blut  regurgitieren  kann. 

Der  Mechanismus  des  Klappenschlusses  der  Semilunarklappe  ist  nämlich  ein  der- 
artiger, dafi  die  an  der  Basis  der  Semilunarklappe  befindlichen  Muskelwttlste,  die  an 
der  systolischen  Kontraktion  teilnehmen,  das  Aortenostium  spaltförmig  verengen.  Da- 
durch stehen  die  Klappen  selbst  fast  vollständig  in  der  Richtung  des  Blutstromes.  In- 
dem nun  das  Blut  durch  den  engen  Spalt  gepreßt  wird,  entstehen  oberhalb  Wirbel- 
bewegungen und  Kreisströme,  die  die  Klappen  einander  zu  nähern  bestrebt  sind  und 
nur  deswegen  nicht  völlig  einander  nähern,  weil  das  unter  hohem  Druck  stehende  Blut 
sie  auseinanderdrängt.  Hört  der  Blutstrom  auf,  so  mflssen  die  Klappen,  wie  durch  Feder- 
kraft getrieben,  sich  aneinanderlegen  (Krehl). 

Sind  diese  Muskelwfllste  insuffizient,  so  fehlt  die  systolische  Stellung  der  Klappen, 
so  daß  erst  diastolisch  durch  Regurgitation  des  Blutes  die  Klappen  gestellt  werden 
mttssen. 
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b)  Als  akzidentelle  (anoi^anische)  Herzgeränsche  bezeichnet  man 
meist  systolisch,  selten  diastolisch  auftretende  Schallphänomene,  die  man 
am  deutlichsten  flber  der  Herzspitze  und  ttber  der  G^end  des  dritten 
linken  Rippenknorpels  wahrnimmt  Sie  sind  meist  leiser  und  hauchender 
als  die  organischen  Herzgeräusche.  Eine  KlappenerkraiÜLung  liegt  ihnen 
nicht  zu  Grunde. 

Die  Ursache  dieser  bei  yielen  Menschen  (vorwiegend  Frauen),  besonders  bei  anftmi- 
schen  und  fiebernden  Individuen  hörbaren  Geräusche  ist  noch  nicht  völlig  aufgeklftrt  Viel- 
leicht ist  ein  Teil  der  akzidentellen  Geräusche  auf  relative  Elappeninsuffizienz  zu  beziehen, 
die  akzidentellen  Geräusche  im  Fieber  auf  vermehrte  Stromgeschwindigkeit  des  Blutes. 

Der  Umstand,  daß  viele  akzidentelle  Geräusche  besonders  laut  in  der  Gegend  des 
linken  3.  Rippenknorpels  zu  hören  sind,  rahrt  vielleicht  daher,  daß  infolge  relativer 
Mitralinsuffizienz  das  Geräusch  in  das  hier  liegende  linke  Herzohr  besser  als  in  die 
Spitze  fortgeleitet  wird. 

Bei  Kindern  zwischen  dem  10.— 14.  Lebensjahr  wird  im  Verlauf  des  zweiten 
linken  Interkostalranmes  meist  ein  systolisches  Geräusch  gehört,  dessen  Intensität  in 
der  Exspiration  zunimmt.  Lüthje  erklärt  es  fOr  ein  Pulmonalstenosengeräusch ,  das 
während  einer  bestimmten  Entwicklungszeit  in  der  Jugend  aufzutreten  pflegt. 

Wenngleich  diastolische  Geräusche  in  der  Regel  auf  Veränderungen 
der  Klappe  hinweisen  (abgesehen  von  der  relativen  Aorteninsuffizienz,  s.  o.), 
so  hört  man  manchmal  bei  Morbus  Basedow  und  schwerer  Anämie  diastolische 
(meist  präsystolische  in  ein  systolisches  Geräusch  übergehende)  und  post- 
systolische) Geräusche,  denen  keine  Klappenveränderungen  zu  Grunde  liegen. 

c)  Perikardiale  Reibegeräusche. 

Durch  Unebenheiten  des  Perikards  (fibrinöse  und  fibröse  Auflagerungen, 
Sehnenflecke  etc.)  entstehen  infolge  Aneinanderreibens  der  sich  bei  jeder 
Herzbewegung  gegeneinander  verschiebenden  Perikardblätter  Reibege^ 
rausche,  die  zwar  von  der  Herzbewegung  abhängig  sind,  nicht  aber 
vom  Klappenschluß. 

Ist  die  Reibung  infolge  der  Unebenheiten  eine  sehr  große ,  so  fohlt  man  manche 
mal  das  Reiben  mit  der  auf  die  Herzgegend  aufgelegten  Hand. 

Perikardiale  Reibegeräusche  kommen  vor  allem  bei  Pericarditis 
sicca  vor. 

Sofern  hieran  sich  eine  st&rkere  £x8udatbildung  in  den  Perikardialraum  hinein 
anschließt f  verschwinden  die  Reibegeräusche,  weil  die  Perikardblätter  auseinander 
getrieben  werden,  nach  Resorption  des  Exsudates  kommen  sie  aber  wieder  zum  Vor- 
schein. Später  pflegen  sie  dann  zu  verschwinden,  indem  die  Unebenheiten  gegeneinander 
abgeschliffen  werden  oder  sich  Verwachsungen  bilden. 

Ähnlich  wie  an  der  Pleura  entstehen  auch  am  Perikard  bei  abnormer  Trocken- 
heit der  Perikardblätter  (im  Choleraanfall)  Reibegeräusche. 

Perikardiale  Reibegeräusche  sind  dadurch  gekennzeichnet,  daß  sie 
dem  Ohre  nahe  sind  und  daß  sie  zeitlich  keine  Beziehung  zu  den  Herz- 
tönen wie  zur  Herzbewegung  haben. 

Während  also  endokardiale  Herzgeräusche  stets  in  geregelter  Weise  etwa  mit  einem 
Herzton  zusammentreffen,  schieben  sich  perikardiale  Oeräusche  wahllos  zwischen  di« 
Herztöne  hinein  oder  schleppen  ungeregelt  den  Herztönen  nach. 
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Unter  Umständen  können  die  Reibegeräusche  einen  3-,  auch  4teUigen  Rhythmas 
annehmen.  So  kann  man  unter  Umständen  im  Rhythmus  des  protodiastolischen  Typus  des 
Galopprhythmus  (s.  d.)  ein  dreiteiliges  Reibegeräusch  hören.  Doch  braucht  es  nicht  eine 
dem  Galopprhythmus  äquivalente  ominöse  Bedeutung  zu  haben,  da  das  protodiastolische 
Geräusch  hier  nur  der  Ausdruck  der  normalen  unverstärkten  diastolischen  Ventrikelbe- 
wegung  ist.  Ein  vierteiliges  Reibegeräusch  kommt  unter  Umständen  zustande,  wenn 
Vorhöfe  und  Ventrikel  mit  Auflagerungen  versehen  sind. 

Der  Charakter  der  perikardialen  Geräusche  ist  reibend,  kratzend, 
schabend  (manchmal  allerdings  von  dem  der  endokardialen  Geräusche 
nicht  zu  unterscheiden),  sie  sind  oft  sehr  laut  und  können  unter  Umständen 
durch  den  Druck  des  Stethoskopes  verstärkt  werden.  Bei  Veränderungen  der 
Lage  des  Patienten  wechselt  häufig  die  Stärke  der  Geräusche. 

Man  auskultiert  bei  Verdacht  auf  Perikarditis  den  linken  Herzrand  in  linker 
Seitenlage  und  den  rechten  in  rechter  Seitenlage  auf  Reibegeräusche. 

Das  extraperikardiale  (oder  extern  perikardiale)  Reibegeräusch 
entsteht  in  der  dem  Perikard  benachbarten  Pleura  (cfir.  S.  99)  (mitunter 
auch  in  dem  der  Pleura  anliegenden  parietalen  Perikard).  Es  wird  daher 
an  dem  Rande  des  Herzens  (besonders  an  der  Basis  cordis),  sowohl  bei 
der  Herzbewegung  wie  bei  der  Atembewegung  gehört. 

D.  Auskultation  der  Gefäße  (Gefäßtöne  und  Gefäß- 
geräusche). 

Man  unterscheidet  arteriodiastolische  (durch  die  Herzsystole  bedingte, 
der  pulsatorischen  Gefilßerweiterung  entsprechende)  und  arteriosystolische, 
der  Zeit  der  Gefilßverengerung  entsprechende  Töne. 

Der  mit  bloßem  Ohr  bzw.  mit  schwach  aufgesetztem  Stethoskope  aus- 
kultierte Ton  heißt  Spontanton,  der  durch  stärkeren  Druck  seitens  des 
Stethoskopes  hervorgerufene  Ton  heißt  Druckton.  Bei  mäßigem  Drucke 
entsteht  ein  Druckgeräusch. 

1.  Arterientöne. 

«)  Normale  Arterientöne. 

Über  der  Art.  carotis  und  subclavia  hört  man  meist  zwei  Töne,  einen 
antochthon  entstehenden  arteriodiastolischen  und  einen  etwas  lauteren 
arteriosystolischen  Ton,  letzterer  ist  der  fortgeleitete  zweite  Aorten- 
klappenton. 

über  der  Art.  brachialis  und  femoralis  wie  der  Aorta  abdominalis  hört 
man  keinen  Spontanton,  sondern  nur  ein  Druckgeräusch  bzw.  einen  Druckton. 

Kleinere  Arterien  sind  auch  bei  Druck  tonlos. 

ß)  Pathologische  Arterientöne. 

1.  Bei  fehlendem  zweiten  Aortenklappenton  fehlt  über  der  Art.  sub- 
clavia und  Art.  carotis  der  arteriosystolische  Ton,  bei  Aortenstenose  der 
arteriodiastolische. 
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2.  Bei  AortenklappeninsofBzienz  werden  auch  kleinere  Arterien  zum 
Tönen  gebracht  (Voraossetzang  hierfür  ist  normale  Herzkraft). 

Die  Ursache  hierfür  liegt  in  dem  gegenüber  der  Norm  bedeutend  vergrößerten 
Pulsdruck  bei  einer  mäßigen  Gef&ßspannung,  wodurch  die  Arterienwand  schnell  in 
Spannung  und  Entspannung  versetzt  wird. 

Man  hört  hier  tiber  der  Art.  croralis  und  brachialis  mitunter  sogar  an 
den  Arterien  der  Hohlhand  einen  arteriodiastolischen  (Spontan-)  Ton.  Ofl 
vernimmt  man  an  den  größeren  Arterien  (brachialis  und  cruralis)  auch 
einen  arteriosystolischen  Ton. 

Der  Doppelton  über  der  Milz,  wie  man  ihn  unter  Umständen  bei  Aorten- 
klappeninsuffizienz hört,  ist  ebenfalls  ein  arteriodiastolischer  und  systolischer  Ton. 

3.  An  der  Arteria  cruraUs  hört  man  einen  Doppelton  mitunter  auch 
bei  Fiebernden,  Bleikranken,  Schwangeren  im  4.  und  5.  Monat  der  Gravidität 
und  bei  Basedowkranken,  femer  bei  Mitralstenose  und  Chlorose. 

Ein  Teil  der  Doppeltöne  der  Eruralarterie  ist  wahrscheinlich  auch  darauf  zurück- 
zuführen ,  daß  der  erste  Ton  ein  Yenenton ,  der  zweite  ein  arteriodiastolischer  Ton  ist 

2.  Arteriengeräusche. 

a)  Abgesehen  von  den  künstlich  erzeugten  Druckgeräuschen  (s.  o.) 
finden  sich  Arteriengeräusche  normalerweise: 

1.  Über  der  großen  Fontanelle  bei  Kindern  von  der  4.  Lebens- 
woche an  bis  zu  P/j  Jahren. 

Es  entsteht  als  hauchendes,  blasendes,  herzsystolisches  Geräusch  infolge  der 
Windungen  und  Knickungen  der  Arterien  an  der  Schädelbasis. 

2.  Als  Uteringeräusch  über  dem  graviden  Uterus  am  Ende  der 
Schwangerschaft. 

Es  entsteht  in  den  erwähnten  uterinen  bzw.  plazentaren  Arterien. 

ß)  Unter  pathologischen  Verhältnissen  finden  sich  Arterienge- 
räusche: 

1.  Bei  Gefilßverengerungen  oder  -Erweiterungen;  sie  sind  dann 
arteriodiastolisch. 

So  hört  man  beispielsweise  tiber  der  Art.  pulmonalis  bei  Verenge- 
rungen der  Arterien,  sei  es  durch  Druck  (vergrößerte  Bronchialdrttsen) 
oder  Zug  (infolge  Pleuraschwarten  etc.)  ein  herzsystolisches  Stenosen- 
geräusch. 

Bei  Tuberkulösen  findet  sich  unter  Umständen  über  der  Art.  subclavia  ein  nur 
exspiratorisch  hörbares  Stenosengeräusch,  das  durch  Abknickung  des  mit  der  Pleura 
verwachsenen  Arterienrohres  bei  der  Respiration  erzeugt  wird. 

Arteriengeräusche  infolge  lokaler  Erweiterung  der  Arterien  finden 
sich  bei  Aneurysmen  (seltener  am  Halse),  meist  tiber  der  Aorta  und  den 
größeren  Arterien  (cruralis,  brachialis). 

Arteriosystolische  Geräusche  tiber  der  Karotis,  Subklavia  und  Aorta 
descendens  bei  Aneurysmen  sind  von  den  Aortenklappen  fortgeleitete  Ge- 
räusche,   doch  findet  man   —  ähnlich  wie  bei  Aorteninsuffizienz  —  mit- 
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unter  auch  an  entfernten  Arterien,  z.  B.  Krnralarterie,  über  Aneurysmen 
DoppeIgeräU8che  (Ducroziezsches  Doppelgeräusch). 

Es  braucht  ein  Aneurysma  nicht  unbedingt  ein  Geräusch  zu  verursachen,  wenn  näm- 
hch  der  Aneurysmasack  sehr  groß  oder  mit  Grerinnsel  ausgefällt  ist. 

Über  dem  vaskulären  Kropf  hört  man  infolge  der  Erweiterung  der 
Arterien  ebenfalls  ein  blasendes,  herzsystolisches  (=  arteriodiastolisches) 
Geräusch. 

2.  Rauhigkeit  der  Gefäßwand  (z.  B.  Atherom)  erzeugt  vorzugsweise 
an  der  Aorta  ein  arteriodiastolisches  Geräusch. 

Ein  solches  hört  man  beispielsweise  mitunter  bei  Aorteninsuffizienz  als  herz- 
systolisches Geräusch,  wo  keine  Stenose  des  Ostiums  vorhanden  ist. 

3.  Fortgeleitete  (arteriodiastolische)  Geräusche  an  der  Karotis 
und  Subklavia  finden  sich  bei  vielen  Herzfehlem ,  vorzugsweise  bei  Aorten- 
insuffizienz. 

4.  Ein  Doppelgeräusch  läßt  sich  über  der  Art.  brachialis  mitunter 
bei  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  hören;  femer  bei  Fiebemden, 
Chlorotischen  etc. 

3.  Yenentöne. 

Yenentöne  entstehen  nur  unter  pathologischen  Verhältnissen 
bei  lückläufiger  Blutwelle  infolge  Trikuspidalinsuffizienz,  wobei  die  Venen- 
klappen durch  die  herzsystolische  Blutwelle  gespannt  werden.  Man  kann 
einen  diastolischen  (herzsystolischen)  Venenton  unter  diesen  Verhältnissen 
ttber  dem  Bulbus  venae  jugularis,  unter  Umständen  auch  tlber  der  Femoral- 
vene  hören. 

4.  Yenengeräusche. 

Venengeräusche  lassen  sich  ttber  den  gröfieren  Venen  durch 
den  Drack  des  Stethoskopes  erzeugen  (Stenosengeräusche). 

Ein  als  Nonnensausen  (oder  Nonnengeränsch)  benanntes  spontanes 
Venengeräusch  hört  man  vor  allem  in  der  rechten  Oberschlttsselbeingrube 
bei  stark  nach  links  gewandtem  Kopfe  (Spannung  der  Faszie)  ttber  dem 
untersten  Teile  der  Vena  jugularis  intema ,  besonders  gut  bei  aufrechter 
Körperstellung  des  Untersuchten.  Es  ist  als  kontinuierliches  systolisch 
und  inspiratorisch  verstärktes  Sausen  oder  Rauschen  zu  hören,  das  nicht 
nur  bei  Kranken  (Bleichsttchtigen),  sondern  auch  bei  vielen  Gesunden  ge- 
funden wird. 

Das  Nonnengeräusch  entsteht  durch  Einströmen  des  Blutes  aus  der  engen  Vena 
jugularis  intema  in  den  weiten  Bulbus.  Je  dünner  das  Blut  (Anämie,  Chlorose),  desto 
leichter  kommt  das  Geräusch  zustande. 

Als  krankhaft  ist  es  anzusehen,  wenn  das  Nonnensausen  so  stark 
ist,  daß  es  auch  getastet  werden  kann. 

Bei  Chlorotischen  kann  man  auch  mitunter  an  anderen  Venen  (Arm-  und  Krural- 
▼enen,  desgleichen  an  der  Vena  cava  inferior)  ähnliche  Geräusche  hören. 
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E.  Auskultation  der  Verdauungsorgane. 

Die  Auskultation  der  Speiseröhre  geschieht  am  Halse  links 
neben  der  Trachea  und  hinten  links  von  der  Wirbelsäule  bis  zur  11.  Bippe 
herab.  Beim  Schlucken  von  Flüssigkeit  hört  man  hier  sofort  ein  im  Öso- 
phagus entstehendes,  zur  Kardia  fortgeleitetes  Plätschergeräusch,  ^Schluck- 
geräusch^,  und  über  der  Kardia  (Auskultationsort  am  Proc.  xiphoides)  nach 
einigen  (6 — 7)  Sekunden  ein  den  Eintritt  der  Flüssigkeit  in  den  Magen 
anzeigendes  Durchpreßgeräusch. 

Bei  ÖBopbagusstenosen  kann  das  Scbluckgeräusch  fehlen  oder  verspfttet  sein.  Wo 
die  Kardia  gelähmt  ist,  d.  h.  offen  steht  (z.  B.  bei  Kardiakarzinom),  fehlt  das  eigent- 
liche DarehpreBgeräasch,  statt  dessen  hört  man  nur  ein  gleich  bei  dem  Schlackakt 
einsetzendes  Darchspritzgeräusch. 

Über  dem  Magen  hört  man  —  oft  schon  auf  Distanz  — ,  sofern  er 
Luft  und  Flüssigkeit  enthält,  bei  Erschütterungen  der  Flüssigkeit  im  Magen 
(z.  B.  bei  der  Respiration,  beim  Anschlagen  an  die  Magengegend,  beim 
Schütteln  des  Oberkörpers  etc.)  metallisch  klingende  Plätschergeräusche. 
Sie  können  einerseits  einen  Anhaltspunkt  fttr  den  Tiefstand  des  Magens 
geben,  andererseits  Atonien  des  Magens  andeuten,  wenn  nämlich  der  Magen 
noch  Plätschergeräusche  gibt  zu  einer  Zeit,  wo  er  normalerweise  (nach  der 
Verdauung)  leer  sein  sollte. 

Über  dem  Abdomen  hört  man  bei  Anwesenheit  von  Luft  und  Flüssig- 
keit in  den  Därmen  ab  und  zu  Darmgeräusche  (Borborygmi),  be- 
sonders deutlich,  wenn  sich  Hindemisse  der  Fortbewegung  des  Darminhaltes 
entgegenstellen. 

Bei  Abdominaltyphus  wird  ein  solches  Darmgeräusch,  das  „Ueozökal- 
gurren^,  durch  leichten  Druck  mit  der  Hand  auf  die  2Mkalgegend  des 
Bauches  erzeugt,  selten  vermißt. 

Sind  größere,  Luft  und  Flüssigkeit  enthaltende  abgesackte  Hohlräume 
im  Bauche  vorhanden  (z.  B.  Pyopneumothorax  subphrenicus),  so  entstehen 
metallische  Plätschergeräusche ,  ähnlich  wie  beim  eigentlichen  Sero-  oder 
Pyopneumothorax. 

Bei  entzündlichen  Auflagerungen  des  Peritoneums  hört  man  Beibe- 
geräusche,  so  z.B.  über  der  Leber,  Milz,  unter  Umständen  auch  über  der 
Gallenblase.  Femer  bei  Neubildungen  der  Leber  (Karzinom),  bei  Leber- 
zirrhose, eventuell  nach  Ablassung  des  Aszites. 
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V.  Manuelle  und  instrumentelle 

Untersuchungsmethoden  am  Herz- 

Q-efäßsystem. 

Das  schlagende  Herz  bewirkt  die  Blutzirkulation  bei  normaler  Funk- 
tion des  Myokards  und  intaktem  Klappenmechanismus  in  rhythmischer 
Tätigkeit. 

Indem  herzsystolisch  Blut  in  die  Aorta  getrieben  wird,  wird  in  dem 
arteriellen  Gefäßsystem  gegenüber  dem  venösen  ein  Druckunterschied  er- 
zeugt, welcher  das  Strömen  des  Blutes  bedingt.  Durch  die  Elastizität  der 
Gefäßwände  wird  die  lebendige  Kraft  des  herzsystolischen  Bluteinströmens 
in  die  Aorta  in  eine  arterielle,  von  der  Aorta  zu  den  kleinen  Arterien  fort- 
schreitende Pulswelle  verwandelt,  wodurch  bei  jedem  Pulse  die  Geschwin- 
digkeit des  Blutstromes  einen  Geschwindigkeitszuwachs  (etwa  um  das  Vier- 
fache) erfährt.  An  den  kleinsten  Arterien  und  den  Kapillaren  erlischt  die 
Pulswelle,  infolgedessen  strömt  das  Blut  in  den  Venen  kontinuierlich. 

Die  rhythmische  Tätigkeit  des  Herzens  wird  bedingt  durch  periodische 
Reize,  welche  von  der  Gegend  der  Einmündungsstelle  der  großen  venösen 
Gefäße  in  den  rechten  Vorhof  ausgehen  und  von  den  Vorkammern  über 
das  Hissche  Bündel  zu  den  Kammern  Tortgeleitet  werden  (s.  auch  S.  121). 
Während  auf  diese  Weise  durch  die  an  den  venösen  Ostien  kontinuierlich 
rhythmisch  entstehenden  Reize  das  Herz  automatisch  schlägt,  ist  es  durch 
herzenergiesteigemde  und  herzschlagverlangsamende  Fasern  (Nu.  vagi), 
femer  durch  Fasern,  welche  die  Herzenergie  herabsetzen,  und  solche,  die 
den  Herzschlag  beschleunigen  (Nn.  accelerantes),  dem  regulierenden  Ein- 
fluß des  Zentralnervensystems  unterworfen. 

Für  das  Zustandekommen  einer  normalen  Blutzirkulation  ist  aber 
neben  dem  normalen  Herzschlag  auch  eine  normale  Blutverteilung  im  Herz- 
Gefößsystem  notwendig.  Bekanntlich  untersteht  das  Gefäßsystem  dem  Ein- 
fluß der  vasomotorischen  Nerven,  die  die  arteriellen  Blutgefäße  beliebig 
verengem  und  erweitern  können.  Bei  maximaler  Erweiterung  aller  arteriellen 
Gefäße  würden  beispielsweise  die  gesamten  Arterien  des  Körpers  die  4-  bis 

Brngsch-Schittenhelni ,  Untersachnngsmethoden.  3 
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öfache  Biutmenge  der  Norm  fassen  können.  Es  müssen  sich  daher  in 
der  Norm  die  arteriellen  Gefäße  in  einem  gewissen  Zustande  der  Kon- 
traktion (Tonus)  befinden,  mit  dessen  Steigen  dem  herzsystolischen  Blut- 
einstrom in  die  Gefäße  ein  größerer  Widerstand  und  mit  dessen  Sinken 
ein  geringerer  Widerstand  entgegengebracht  wird.  Der  arterielle  Blutdruck 
ist  daher  (abgesehen  von  der  Weite  des  betreffenden  Blutgefäßes  und  der 
normalen  Elastizität  seiner  Wand)  als  eine  Resultante  anzusehen  zwischen 
Kraft  des  Herzschlages  (Herzarbeit)  und  dem  Gefäßtonus. 

Auf  dem  Wege  des  zentrifugal  vom  Herzen  nach  dem  Zentralnervensystem  leiten- 
den Nervus  depressor  vermag  das  Herz  eine  Regulation  des  Gefäßtonus  insofern  herbei- 
zuführen, als  bei  Reizung  des  N.  depressor  der  Blutdruck  infolge  Nachlassens  des  Ge- 
fäßtonus sinkt. 

Abgesehen  von  der  auskultatorischen  Ennittlung  eines  normalen  oder 
pathologischen  Klappenmechanismus  (vgl.  Auskultation  des  Herzens  und 
Diagnostik  der  Klappenfehler)  und  abgesehen  von  der  Herzgrößenbestimmung 
(vgl.  Perkussion  des  Herzens  und  Röntgendiagnostik  des  Herzens)  ist  man 
imstande, 

mit  Hilfe  der  Palpation  des  Pulses  („Pulsflihlen")  bzw.  der  Puls- 
schreibung sich  iiber  den  Verlauf  der  Kontraktion  bestimmter  Herzab- 
schnitte ein  Urteil  zu  verschaffen, 

mit  Hilfe  des  Elektrokardiogramms  den  Ablauf  des  Erregungs- 
vorganges im  Herzen  kennen  zu  lernen, 

mit  Hilfe  der  Blutdruckmessung,  der  Plethysmographie  und 
Tachographie  die  Größe  der  Herzarbeit  und  die  Strömungsgeschwindig- 
keit des  Blutes  mit  gewissen  (großen !)  Einschränkungen  zu  schätzen. 

A.  Puls  und  Pulsschreibung  (Sphygmographie), 

Die  Tätigkeit  des  linken  Ventrikels  registrieren  wir  indirekt  durch 
Palpation  bzw.  graphische  Darstellung  des  Herzspitzenstoßes  (vgl.  das  Ka- 
pitel „Herzstoß  und  Kardiographie")  oder  des  arteriellen  Pulses  (Karotis- 
pulses  bzw.  Cubitalis-  oder  Radialpulses),  die  Tätigkeit  des  rechten  Vor- 
hofes durch  Schreibung  des  Jugularvenenpulses  (unter  Umständen  auch 
des  Lebervenenpulses).  Schließlich  kann  man  auch  die  Tätigkeit  des  linken 
Vorhofs  vom  Ösophagus  aus  graphisch  registrieren,  ein  Verfahren,  welches 
noch  der  Ausarbeitung  bedarf. 

1.  Palpation  des  Pulses. 

Als  klinische  Untersuchungsmethode  ist  flir  gewöhnlich  die  Puls- 
schreibung entbehrlich,  indem  man  nur  mit  Hilfe  des  palpierenden  Fingers 
die  pulsatorischen  Bewegungen  an  den  der  Betastung  zugänglichen  Arterien 
feststellt. 

Spricht  man  schlechtweg  vom  „Puls**,  so  versteht  man  hierunter  die 
pulsatorische  Enveiterung  (Arteriendiastole)  mit  nachfolgender  Verengerung 
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(Arteriensystole)  der  Arteria  radialis^  die  man  der  Palpation  dadurch  zu- 
gänglich macht ,  daß  man  die  Fingerkuppen  des  2. — 4.  Fingers  auf  die 
im  unteren  Drittel  des  Unterarms  nur  von  Haut  und  Faszie  bedeckte 
Arteria  radialis  setzt  und  sie  mit  mäßigem  Drucke  gegen  den  unter  der 
Arterie  liegenden  Knochen  andrückt. 

Jede  Pulswelle  manifestiert  sich  durch  einen  Anprall  gegen  den 
tastenden  Finger. 

Auf  diese  Weise  orientiert  man  sich  zunächst  über  die  Frequenz 
des  Pulses  9  indem  man  die  Zahl  der  Pulse  während  der  Dauer  einer 
Minute  zählt. 

Die  Zahl  der  Pulse  beträgt  beim  Neugeborenen  ca.  130— 140,  um  dann  bis  zum 
20. Lebensjahre  allmählich  zu  sinken;  während  des  20.— 50.  Lebensjahres  beträgt  die 
Frequenz  ca.  70  Pulse,  um  später  wieder  etwas  zuzunehmen.  Beim  Weibe  ist  die  Pulszahl 
meist  größer  als  beim  Manne.  In  der  Ruhe  und  im  Liegen  ist  die  Pulszahl  am  niedrig- 
sten (s.  w.  u.). 

Die  Beschleunigung  des  Pulsschlages  (Tachykardie)  be- 
zeichnet man  mit  Pulsus  frequens. 

Psychische  Erregung,  Arbeit,  Fieber,  bestimmte  Infektionskrankheiten  (z.  B.Tuber- 
kulose auch  ohne  Fieber)  Termehren  die  Pulsfrequenz.  Im  Fieber  pflegt  einer  Vermeh- 
rung der  Temperatur  über  37^  um  je  l'eine  Zunahme  der  Pulsfrequenz  um  je  8  Schläge 
pro  Minute  zu  entsprechen;  eine  Ausnahme  machen  hier  nur  Typhus,  Scharlach  und 
Diphtherie;  bei  Typhus  ist  die  Zahl  der  Schläge  geringer,  bei  Scharlach  und  Diphtherie 
höher  anzunehmen. 

Femergehen  Schwächezustände  des  Herzeus  meist  mit  Pulsbeschleunigung  einher. 

Sinkt  durch  Vasomotorenlähmung  der  arterielle  Druck,  so  steigt  —  z.  B.  bei 
Infektionskrankheiten,  Chloralvergiftung  etc.  —  (infolge  Acceleransreizung)  die  Pulsfrequenz. 

Wichtig  ist  bei  Kollaps  das  jähe  Ansteigen  des  Pulses  mit  i^bfall 
der  Temperatur. 

Hervorzuheben  ist  auch  die  Pulsbeschleunigung  bei  Morbus  Basedowii. 

Als  paroxysmelle  Tachykardie  bezeichet  man  eine  anfallsweise 
auftretende,  verschieden  lang  (oft  24  Stunden  und  mehr)  dauernde  erheb- 
liche Pulsbeschleunigung  (bis  zu  mehreren  hundert  Pulsen  in  der  Minute), 
die  danach  wieder  einer  normalen  Pulsfrequenz  Platz  macht  (s.  w.  u.  ihre 
Ursache). 

Unter  Bradykardie  (Pulsus  rarus)  versteht  man  die  Verlang- 
samung des  Pulsschlages. 

Eine  solche  kann  durch  Steigerung  des  inti-akraniellen  Druckes  bedingt  sein  (bei 
Hirntumoren,  Hydrokephalus  etc.)  und  beruht  auf  Reizung  des  Vaguskems  oder  -Stammes; 
sie  tritt  femer  bei  CO, -Vergiftung  auf,  bei  Digitalisbehandlung  (im  ersten,  sog.  thera- 
peutischen Stadium),  mitunter  findet  sie  sich  bei  Bleikolik,  bei  Ikterus  (Wirkung  der 
Oallensäuren  auf  den  Vagus!). 

Nach  Überstehen  mancher  Infektionskrankheiten,  in  der  Rekonvaleszenz  (beson- 
ders Typhus  und  Pneumonie)  pflegt  Pulsverlangsamung  aufzutreten. 

Bei  gewissen  Herzkrankheiten,  z.  B.  bei  Sklerose  der  Kranzgefäße,  Myokarditiden, 
findet  man  ebenfalls  oft  Bradykardie  (cfr.  hierzu  Überleitungsstörungen). 

Man  kann  eine  im  Herzen  (entweder  infolge  verminderter  Reizbildung  oder  ver- 
langsamter Reizleitnng)  entstehende  Bradykardie  von  der  durch  Vagusreizung  bedingten 
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unterscheiden,  i^enn  man  Atropin  (0,001  ^subkutan)  verabreicht.  Im  letzteren  Falle  ver- 
schwindet die  Bradykardie,  da  Atropin  die  Vaguswirkung  durch  Lähmung  der  Nerven- 
endigungen ausschaltet. 

Folgen  bei  einem  Pulse  die  einzelnen  Pulswellen  einander  gleich- 
mäßig, so  spricht  man  von  einem  Pulsus  regularis,  folgen  sie  einander 
unregelmäßig,  von  einem  Pulsus  irregularis.  Letzterer  ist  der  Ausdruck 
für  Arhythmie  des  Herzens,  deren  Analyse  mit  Sicherheit  nur  möglich  ist 
durch  graphische  Registrierung  des  arteriellen  (und  Jugularvenen-)  Pulses 
(s.  w.  u.). 

Durch  das  „Pulsftihlen"  (richtiger  Pulstasten)  kann  man  sich  weiter 
ein  Urteil  über  die  Höhe  des  Pulses,  d.  h.  der  pulsatorischen  Er- 
hebung bilden.  Sie  hängt  ab  von  der  Kraft  der  Herzsystole  des  linken 
Ventrikels  (normalen  Klappenmechanismus  vorausgesetzt)  und  der  Spannung 
der  Gefäße.  Man  unterscheidet  deshalb  einen  Pulsus  magnus  (altus)  und 
einen  Pulsus  parvus. 

Je  weniger  Blut  systolisch  in  die  Aorta  geworfen  wird,  desto  kleiner  ist  der  Puls. 
Daher  findet  sich  z.  B.  bei  Aortenstenose  ein  Pulsus  parvus,  auch  bei  Herzschwäche  ist 
der  Puls  klein.  Umgekehrt  steigt  er  bei  vermehrtem  Schlagvolumen  des  linken  Ventrikels 
(z.  B.  Aorteninsuffizienz,  unter  Umständen  bei  körperlicher  Arbeit,  im  Fieber). 

Man  unterscheidet  ferner  palpatorisch  die  Ffillang  der  Arterie  in 
der  Arteriensystole  und  spricht  dann  von  einer  gut  oder  schlecht  ge- 
füllten Arterie. 

So  kann  z.  B.  im  Fieber  der  Puls  groß  sein,  die  Arterie  aber  nicht  „gefüllt", 
das  gleiche  bei  der  Aorteninsuffizienz.  Man  hat  hier  bei  der  Palpation  das  Gefühl  der 
„leeren  Arterie". 

Weiter  orientiert  die  Palpation  über  die  Beschaffenheit  des  Arterien- 
rohrs,  ob  dieses  zartwandig  oder  rigide  (sklerotisch)  und  geschlängelt  ist. 

Unter  Umständen  finden  sich  sogar  Kalkeinlagerungen  in  der  Arterien  wand,  die 
man  tasten  kann. 

Mitunter  sind  die  Arterien  so  rigide  und  geschlängelt,  daß  man  sie  (z.  B.  am 
Oberarm  die  Brachialis  bei  rechtwinklig  im  Ellbogengelenk  gebeugtem  Unteranne)  als 
dickes,  geschlängeltes,  pulsierendes  Rohr  unter  der  Haut  verlaufen  sieht. 

Am  „Pulse"  läßt  sich  femer  die  „Zelerität^  tasten;  darunter  ver- 
steht man  die  Schnelligkeit,  mit  der  das  Arterienrohr  erweitert  wird  und 
sich  wieder  zusammenzieht.  So  unterscheidet  man  einen  schnellenden  Puls 
(Pulsus  celer)  und  einen  trägen  Puls  (Pulsus  tardus).  Je  größer  das  Schlag- 
volumen des  Herzens  und  je  weniger  gespannt  das  Arterienrohr  (arterio- 
systolisch)  ist,  desto  größer  ist  die  Zelerität  des  Pulses. 

Charakteristisch  ist  daher  der  Pulsus  celer  (et  altus)  für  Aorteninsuffizienz,  weil 
hier  in  der  Ilerzdiastole  Blut  wieder  in  den  linken  Ventrikel  regurgitiert.  Ein  Pulsus 
celer  findet  sich  femer  im  Fieber  (herabgesetzter  Gefäßtonus,  vermehrtes  Schlagvolumen). 

Umgekehrt,  je  gespannter  das  Arterienrohr  bzw.  je  weniger  elastisch 
(z.  B.  infolge  Atherosklerose)  es  ist  und  je  geringer  das  Schlagvolumen 
des  Herzens  ist,  desto  größer  ist  die  Trägheit  des  Pulses. 

Man  findet  daher  einen  Pulsus  tardus  z.  B.  bei  Bleikolik  (GefäBkrampf),  bei 
Arteriosklerose,  bei  Aorten-  und  Mitralstenose. 


Digitized  by 


Google 


117 

Man  kann  ferner  an  einem  Pnlse  durch  Palpation  die  Spannung  der 
Arterienwand  schätzen,  und  zwar  aus  der  Kraft,  die  man  zur  Unterdrückung 
des  Pulses  anwenden  muß.  Man  unterscheidet  danach  einen  Pulsus  du rus 
oder  m Ollis.  Indessen  trüg-t  hier  die  Palpation  sehr  oft  und  wird  besser 
durch  das  objektivere  Sphygmomanometer  (Blutdruckmessung  s.  S.  146) 
ersetzt. 

Schließlich  ist  palpatorisch  auf  die  Gleichheit  der  Pulse  an  beiden 
Radialarterien  zu  achten.  Ein  Pulsus  differens  (quoad  tempus  aut  alti- 
tudinem),  d.  h.  sowohl  hinsichtlich  des  Eintreffens  der  Pulswelle  wie  der 
Größe  des  Pulses,  kann  diagnostisch  wichtig  sein,  wenn  Tumoren  oder 
Aneurysmen  eine  Armarterie  in  ihrem  Lumen  beenccen. 


ijqV 


2.  Sphygmographie. 

A.  Technik. 

Zur  Pulsschreibung  bedient  man  sich  für  den  klinischen  Gebrauch 
allgemein  des  Dudgeonschen  Sphygmographen  oder  des  Jaquetschen 
Sphygmochronographen,  wenn  es  darauf  ankommt,  nur  den  Radialpuls 
zu  schreiben.  Will  man  auch  andere  Pulse  gleichzeitig  registrieren,  so  benutzt 
man  am  besten  den  Jaquetschen  Kardiosphygmographen,  der  neben 
der  Schreibung  des  Radialpulses  noch  die  Registrierung  eines  oder  zweier 
weiterer  Pulse  (z.  B.  des  Jugular-  und  Leberpulses  oder  des  Herzspitzen- 
stoßes) gestattet. 

Man  kann  auch  an  dem  Dudgeonschen  oder  Jaquetschen  Sphygmographen 
den  Polygraphen  (s.  Fig.  44)  von  Mackenzie,  der  die  Registrierung  noch  eines 
Pulses  (z.  B.  Jugulanrenenpulses)  vermittelt,  mit  leichter  Mtthe  anbringen  lassen,  indessen 
ist  dieses  Verfahren  wegen  der  geringen  Papierbreite  des  Jaquetschen  Sphygmochrono- 
graphen weniger  empfehlenswert. 

Der  Jaquetsche  Sphygmograph,  der  eine  Verbesserung  des  Dudgeonschen 
Sphygmographen  darstellt,  übt  vermittelst  einer  Pelotte  einen  durch  Federkraft  verstell- 
baren Druck  auf  die  Radialarterie  aus;  durch  den  Pulsdruck  wird  die  mit  einem  Hebel- 
arm verbundene  Pelotte  aus  ihrer  Lage  gebracht  und  die  Bewegungen  des  Hebelarmes 
auf  einen  Schreibhebel  übertragen.  Auf  einem  unter  dem  Schreibhebel  auf  einer  Walze 
aatomatisch  vorbeigeführten  berußten  Papierstreifen  wird  der  Puls  registriert.  An  dem 
Jaquetschen  Sphygmograph  befindet  sich  eine  Zeitschreibung  (Markierung  von  Fünftel- 
sekunden),  außerdem  läßt  sich  durch  eine  Stellvorrichtung  der  Papierstreifen  in  geringerer 
oder  größerer  Geschwindigkeit  vorbeiführen.  Zur  leichteren  Einstellung  dient  eine  mit 
einem  Längsausschnitt  versehene  Schiene,  die  mit  Ledergurten  so  an  dem  unteren  Drittel 
des  Unterarmes  fixiert  wird,  daß  die  Arteria  radialis,  deren  Lage  man  sich  am  besten 
mit  einem  Fettstift  auf  die  Haut  markiert  hat,  in  den  Ausschnitt  der  Schiene  pulsiert. 
Erst  wenn  diese  Schiene  gut  fixiert  ist,  befestigt  man  mittelst  Scharniers  den  Sphygmo- 
graphen, wobei  die  Pelotte  in  dem  Ausschnitt  der  Schiene  auf  die  Arterie  drückt.  Die 
geschriebenen  Pulskurven  müssen  mit  spirituöser  Schellacklösung  fixiert  werden. 

Der  Kardiosphygmograph  (Fig.  43)  besitzt  gegenüber  dem  Jaquetschen 
Sphygmographen  ein  oder  zwei  weitere  Schreibhebel,  deren  Ausschläge  durch  Luftüber- 
tragung vermittelt  werden  (das  gleiche  ist  bei  dem  Mac kenzi eschen  Polygraphen  der 
Fall).  Im  übrigen  wird  der  Kardiosphygmograph  zur  Registrierung  des  Radialispulses  über 
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den  Unterarm  in  oben  beschriebener  Weise  armiert  und  die  zur  Luftübertragung  dienenden 
Gummiscbläuche  an  ihren  freien  Enden  mit  kleinen  Glastrichtem  versehen. 


^^: 


J  a  q u  e  t  scher  Kardiosphy graograph. 

Will  mau  den  Jugularvenenpuls  registrieren,  so  empfiehlt  sich  dessen  Aufnahme 
in  liegender  Stellung  des  Patienten  bei  abgewandtem  Kopfe.  Der  Trichter  wird  leicht 
über  die  Vena  jugularis  angedrückt  (dabei  muß  der  Trichter  der  Haut  völlig  anliegen, 
was  man  durch  Einfetten  der  Trichterränder  sich  erleichtert)  und  in  dieser  Stellung  vom 

Fig.  u. 


Maokenzie scher  Polygraph . 

Untersuchenden  gehalten.  Gleichzeitig  läßt  sich  durch  Aufsetzen  eines  zweiten  Trichters 
auf  die  Spitzenstoßgegend  auch  der  Herzspitzenstoß  registrieren. 
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Man  kann  auf  diese  Weise  auch  die  Karotispulse  aufnehmen,  auch  die  epigastrische 
Pulsation,  unt^r  Umständen  auch  Lebervenen-  und  andere  Pulse  etc. 

Die  beste  Kombination  zur  Analyse  von  Herzarhythmien  stellt  die  gleichzeitige 
Aufnahme  von  Karotis  und  Jugularvenenpuls  vor;  unter  diesen  Umständen  kann  man 
die  Registrierung  des  Radialpulses  entbehren  und  den  Kardiosphygmographen  statt  am 
Unterarm  zu  befestigen  neben  den  Patienten  auf  einen  Tisch  stellen. 

Zur  Registrierung  von  Pulsen  kann  man  sich*  auch  eines  Kymographions  mit 
Marey scher  Schreibtrommel  bedienen.  Besonders  empfehlenswert  ist  die  von  J.  Riehl 
beschriebene  modifizierte  Marey  sehe  Trommel  (Zeitschr.  f.  exper.  Path.  u.  Ther.,  Bd.  III). 

B.  Spbygmogramm  des  Arterienpulses. 

Das  Sphygmogramm  ist  eine  Blutdnickkurve ,  bei  welcher  aber  der 
Maßstab,  mit  welchem  die  Ordinaten  gezeichnet  sind,  unbekannt  bleibt 
(v.  Frey).  Man  erhält  also  durch  das  Sphygmogramm  ein  annähernd  ge- 
treues Bild  von  den  Blutdruckschwankungen  während  einer  Pulsperiode 
in  dem  untersuchten  Blutgefäße. 

Fig.  46. 


Normale  Pulskurve.  c 


Kückstoßeleration,  b,d,e  ~ 
(nach  Weintraud). 


ElaBtiKitftteelevationen 


Man  kann  aus  dem  gewöhnlichen  Sphygmogramm  ein  „absolutes**  machen,  upuu 
man  die  auf  tonometrischem  Wege  gefundenen  Blutdruckwerte  in  das  Sphygmogramm 
einträgt  (cfr.  „absolutes  Sphygmogramm"). 

An  dem  Sphygmogramm  des  Arterienpulses  unterscheidet  man 
einen  aufsteigenden  (anakroten)  und  einen  absteigenden  (katakroten) 
Schenkel.  Der  aufsteigende  Schenkel  stellt  in  der  Norm  eine  glatte,  steil 
ansteigende  Linie  vor,  der  absteigende  verläuft  flacher.  Man  erkennt  an 
ihm  mehrere  Erhebungen,  unter  denen  gewöhnlich  eine  stärkere  hervor- 
ragt, die  man  als  Rtickstoßelevation  (oder  dikrote  Welle)  bezeichnet. 
Während  die  kleineren  Zacken  als  Elastizitätselevationen  des  Arterien- 
rohres (nach  V.  Frey  als  reflektierte  Wellenbewegungen)  angesehen  werden, 
ist  die  Rtickstoßelevation  eine  zweite  sekundäre,  nach  Schluß  der  Aorten- 
klappen von  der  Aorta  sich  in  die  Peripherie  fortpflanzende  Pulswelle. 

Auf  diese  Weise  prägt  sich  annähernd  am  l^ilsbild  diejenige  Phase 
der  Herzsystole  aus,  die  der  Austreibungszeit  des  Ventrikels  entspricht,  sie 
reicht  vom  Beginne  des  anakroten  Schenkels  bis  etwa  zum  Beginne  der 
Sekundärelevation  (Fig.  45). 
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Ist  die  Arterie  stark  gespannt  (z.  B.  bei  Bleikolik,  Nephritis),  so 
tritt  die  dikrote  Welle  zurück  und  die  Elastizitätselevation  stärker  hervor, 
umgekehrt  treten  bei  Nachlassen  der  Wandspannung  die  Elastizitäts- 
elevationen  zurück  und  die  dikrote  Welle  hervor  (das  ist  der  Fall  z.  B. 
im  Fieber,  vor  allem  bei  Typhus:  dikroter  Puls). 

Voraussetzung  für  die  dikrote  Welle  ist  also  herabgesetzter  Blutdruck  bei  nicht 
zu  schwacher  Herzkraft,  da  sonst  die  Rückstoßwelle  zu  schwach  ausfallen  würde,  um 
nach  der  Peripherie  fortgeleitet  zu  werden.  Auch  darf  die  nächste  prim&re  Pulswelle 
nicht  zu  schnell  folgen,  da  sie  sonst  die  dikrote  Welle  verschlingen  würde  (monokroter 
Puls  im  hohen  Fieber). 

Man  spricht  von  einem  dikroten  Puls,  wenn  der  Fußpunkt  der  dikroten  Welle 
mit  dem  der  primären  zusammenfällt,  von  überdikrotcm  Puls,  wenn  er  tiefer  liegt ,  und 
von  unterdikrotem  Puls,  wenn  er  höher  liegt  (s.  Fig.  46). 

Fig.  46. 


\W'AKW 


a  Dikroter  Puls,  b  unterdikroter  Puli,  e  überdikrotor  PuU. 

Die  sphygmographische  Pulswelle  besitzt  einen  steilen  Gipfel,  sofern 
bei  richtiger  Technik  der  Pulsschreibung  der  Puls  hinreichend  kräftig  ist. 
Bei  arteriosklerotischer  Arterie,  wo  die  Arterie  in  ein  starres  Rohr  ver- 
wandelt ist,  oder  bei  stark  gespanntem  Pulse  (Bleikolik)  kann  die  erste 
Elastizitätselevation  mitunter  vor  den  Kurvengipfel  fallen,  unter  diesen 
Umständen  ist  der  Kurvengipfel  abgerundet  (vgl.  Fig.  47). 

Die  Höhe  des  Pulses,  ebenso  wie  die  Zelerität  kommt  besonders 
deutlich  in  der  Pulskurve  zum  Ausdruck  (Fig.  48). 

Es  lassen  sich  aus  dem  Bilde  des  irregulären  Pulses  folgende 
Formen  von  Arhythmien  des  Herzens  feststellen:  1.  der  Pulsus  irregularis 
respiratoriuR,  2.  die  extrasystolischen  Unregelmäßigkeiten,  3.  Reizleitungs- 
störungen,  4.  der  Pulsus  irregularis  perpetuus,   5.  der  Pulsus  altemans. 

1.  Der  Pulsus  irregularis  respiratorius  besteht  im  inspirato- 
rischen Kleiner-  und  Schnellerwerden  des  Pulses  und  im  exspiratorischen 
Größer-  und  Lanjirsamer werden. 
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Es  findet  sich  dieser  Typ  nicht  nur  bei  jugendlichen  Individuen,  sondern  auch 
bei  normalen  Erwachsenen  (bei  langer,  tiefer  Inspiration).  Bedingt  wird  diese  Irregularität 
durch  eine  Labilität  des  Vagus- (bzw.  auch  des  Vasomotoren-)  Zentrums.  Daher  findet 
sich  dieser  Puls  bei  nervösen  Personen  besonders  ausgeprägt. 

Vom  Pulsas  respiratorius  zu  trennen  ist  der  Pulsus  paradoxus,  bei 
dem  inspiratorisch  der  Puls  ebenfalls  auffallend  klein  wird;  doch  kommt 
er  dadurch  zustande,  daß  durch  Knickungen  oder  Verwachsungen  während 
der  Inspiration  die  Aorta  in  ihrem  Lumen  beengt  wird  (z.  B.  bei  Concretio 
pericardii).  Dabei  kommt  es  am  Halse  zur  Anschwellung  der  Venen. 

2.  Ehe  auf  die  Diagnostik  der  extrasystolischen  Unregelmäßig- 
keiten eingegangen  werden  kann,  müssen  hier  einige  zum  Verständnisse 
notwendig  wissenswerte  Tatsachen  aus  der  Herzphysiologie,  deren  Kenntnis 
wir  hauptsächlich  den  Arbeiten  Gaskeils  und  Engelmanns  verdanken, 
angeführt  werden. 

Es  pflanzt  sich  im  Herzen  der  automatische  Herzreiz  von  dem  venösen  Sinus- 
gebiet am  rechten  Vorhof  durch  die  Vorhöfe  über  das  Hissche  Bündel  zu  den  Ventrikeln 
fort.*)  Dadurch  geraten  nacheinander  Vorhöfe  und  Ventrikel  in  Kontraktion.  Praktisch 

Fig.  47.  Fig.  48. 


Gespannter  Puls  bei  Bleikolik.  Pulns  celer  et  aUns  bei  Aortdniusufftzionz. 

ist  das  Herz  dabei  als  eine  zusammenhängende  Muskelmasse  anzusehen,  der  die  Eigen- 
schaft der  Reizerzeugung,  der  Reizleitung,  der  Reizbarkeit  und  der  Kontraktilität  zu- 
kommen. 

Die  Gföße  und  Dauer  der  Herzsystolen  ist  nun  —  abgesehen  von  mechanischen 
Momenten  (Blutfüllung,  Widerstand)  —  abhängig  von  verschiedenen  Einflüssen,  welche 
man  als  inotrope,  bathmotrope,  dromotrope  und  chronotropc  bezeichnet,  je  nachdem  sie 
die  Kontraktilität,  die  Reizschwelle,  das  Reizleitungsvermögen  und  die  Reizerzeugung 
(und  damit  das  Tempo  der  Pulsationen)  beeinflussen,  wobei  man  durch  das  Beiwort 
positiv  die  befördernde,  durch  negativ  die  hemmende  Wirkung  kennzeichnet.  Diese  Ein- 


*)  Das  sogenannte  Hissche  Bündel  (Atrioventrikulärbündel)  ist  ein  Muskelbündel, 
welches  Vorhofs-  und  Kammerscheidewand  untereinander  verbindet.  Es  entspringt  von 
der  Hinterwand  des  rechten  Vorhofes  nahe  der  Vorhofsscheidewand  in  der  Atrioventrikulär- 
furche,  legt  sich  der  oberen  Kante  des  Kammerscheidewandmuskels  unter  mehrfachem 
Faseraustausch  an,  zieht  auf  demselben  nach  vorn,  bis  es  nahe  der  Aorta  in  einem 
rechten  und  linken  Schenkel  gabelt,  welch  letzterer  in  der  Basis  des  Aortenzipfels  der 
Mitralis  endigt  (His).  Die  Fortsetzung  des  Hisschen  Bündels  zur  Parietalwand  der 
Kanunem  und  den  Papillarmuskeln  ist  durch  Aschoff  und  Tawara  nachgewiesen 
worden. 
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flüsse  können  extrakardialer  Natur  sein,  d.  h.  durch  Nerven  (Vagus  und  Accelerans) 
vermittelt  oder  im  Herzen  selbst  gelegen  sein.  So  lähmt  jede  Systole  vorüber- 
gehend das  Herz  in  allen  seinen  Grundfunktionen.  Aus  diesem  Grunde  hat 
das  Herz  für  Reize,  die  sonst  eine  Kontraktion  auslösen,  wenn  sie  zu  früh  nach  einer 
Systole  eintreffen,  eine  refraktäre  Phase.  Diese  refraktäre  Phase  dauert  vom  Anfange 
des  Latenzstadiums  bis  gegen  Ende  der  Systole.  In  der  Diastole  wird  das  Herz  für  Reize 
wieder  anspruchsfähig,  indessen  zu  Beginn  der  Diastole  nur  für  direkte  Reize,  für  in- 
direkte z.  B.  vom  Vorhof  zu  den  Ventrikeln  fortgeleitete  Reize  erst  am  Ende  der  Diastole. 

Das  refraktäre  Stadium  ist  der  Grund,  warum  das  Herz  sich  stets  periodisch  und 
nie  tetanisch  zusammenzieht. 

Reizt  man  nun  den  Ventrikel  eines  regelmäßig  schlagenden  Herzeus  künstlich 
vor  dem  Eintritt  einer  spontanen  Systole,  so  entsteht  eine  Extrasystole  und  die  letzterer 
folgeude  Pause  ist  um  ebensoviel  zu  lang,  als  die  Dauer  der  vorhergehenden  spontanen 
Periode  durch  das  Einfallen  der  Extrasystole  verkürzt  warde  („kompensatorische  Pause"); 
es  beträgt  daher  die  Summe  der  Dauer  der  letzten  spontanen  Periode  und 


Fiff. 49. 


Ventrikuläre  Extrasystole     1     und   korapensatorischo  Pause.  (Die  Klammer  zeigt  die  refraktäre  Phase  an.) 


der  Extrasystole  das  Doppelte  von  der  Dauer  einer  normalen  Periode 
(cfr.  Fig.  49);  es  fällt  also  wegen  der  refraktären  Phase  der  Extrasystole  ein  normaler 
Reiz  aus  und  erst  der  nächste  danach  vermag  wieder  eine  Kontraktion  auszulösen  (Gesetz 
der  Erhaltung  der  physiologischen  Reizperiode,  (Cyon,  Marcy,  Engelmann).  Während 
für  die  Herzkammern  das  Gesetz  von  der  Erhaltung  der  physiologischen  Reizperiode 
uneingeschränkt  gilt,  trifft  dies  für  das  Sinusgebiet,  in  dem  die  automatischen  Reize 
erzeugt  werden,  nicht  zu.  Es  erfolgt  hier  auf  eine  in  eine  normale  Periodenfolge  einge- 
schaltete Extrasystole  keine  kompensatorische,  sondern  eine  normal  lange  Pause. 

Für  die  Vorkammern  gilt  infolge  der  Nähe  des  Sinusgebietes  das  Gesetz  von  der 
Erhaltung  der  physiologischen  Reizperiode  ebenfalls  nicht  uneingeschränkt,  da  die  Dauer 
der  letzten  spontanen  Systole  und  der  Extrasystole  zusammen  etwas  geringer  ist  als 
eine  doppelte  normale  Pulsperiode,  sich  aber  um  so  mehr  jenem  Werte  nähert,  je  später 
nach  der  letzten  spontanen  Systole  der  Extrareiz  fällt. 

Extrasystolen  des  Herzens  können  beim  Menschen  von  den  Vorhöfen, 
dem    Übergangsbtindel    und    den    Kammern    ausgelöst    werden.    Danach 
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unterscheidet  man  anriknläre,  atrioventrikuläre  und  ventrikuläre  Extra- 
systolen. 

Die  differentielle  Diagnose  der  Herkunft  ist  nur  möglich  durch  gleichzeitige  Re- 
gistrierung des  Venenpulses  (cfr.  S.  133),  bzw.  durch  das  Mektrokardiogramm  (cfr.  S.  142j. 

Aurikuläre  Extrasystolen  sind  beim  Menschen  seltener  als  atrio- 
ventrikuläre und  ventrikuläre. 

Als  interpoliert  bezeichnet  man  eine  zwischen  dem  normalen  Rhythmus  einge- 
schaltete Extrasystole,  als  retrograd  eine  in  antinormaler  Richtung  verlaufende  Extra- 
systole (also  z.  B.  Ton  der  Kammer  zu  den  Vorhöfen). 

Während  im  Tierezperiment  Extrasystolen  nur  durch  direkte  Reize  am  Herzen 
und  durch  intrakardiale  Druckerhöhung,  das  heißt,  wenn  ein  Mißverhältnis  zwischen  dem 
zu  überwindenden  Widerstand  und  der  Herzenergie  besteht  (P 1  e  t  n  e  w),  ausgelöst  wer- 
den können,  femer  wenn  eine  erhöhte  Reizbarkeit  des  Herzmuskels  vorhanden  ist,  so  daß 
das  Herz  bereits  auf  normale  Reize  hin  mit  Extrasystolen  reagiert,  spricht  die  klinische 
Erfahrung  dafür,  daß  beim  Menschen  auch  nervöse  Reize  (durch  den  N.  Vagus)  Extra- 
systolen auslösen  können.  Derartige  Extrasystolen  verschwinden  unter  dem  Einflüsse  von 
Atropin  (Ortner). 

Die  Extrasystole  am  Herzen  dokumentiert  sich  im  arteriellen  Puls- 
bilde an  dem  verfrühten  Auftreten  einer  zweiten,  meist  kleineren  Systole 
mit  nachfolgender  kompensatorischer  Pause  (Pulsus  irregularis)  oder  an  dem 
Fehlen  eines  Pulses  (Pulsus  intermittens).  Tritt  nämlich  die  Extrasystole 
sehr  bald  nach  der  refraktären  Herzphase  auf,  so  fällt  die  Kontraktion 
sehr  klein  aus  (frustrane  Herzkontraktion),  dagegen  um  so  größer,  je 
später  sie  auftritt.  Die  kleine  Pulswelle  der  frustranen  Kontraktion  ist 
zu  klein,  um  die  Peripherie  zu  erreichen,  daher  Pulsus  intermittens, 
die  größere  Extrasystole  prägt  sich  dagegen  noch  im  Pulsbilde  aus 
(cfr.  Fig.  50). 

Man  hört  darum  auskultatorisch  die  Extrasystole  am  Herzen  im  ersten  Falle  auch 
nicht  als  Doppelton,  sondern  als  einfachen  Ton,  der  dem  vorhergehenden  normalen 
Doppelton    nachklappt    (IL  w  1— 1-1  v^),    im    zweiten    Falle    als    verfrühten    Doppelton 

Die  paroxysmelle  Tachykardie  („Herzjagen"),  bei  der  die  Pulsfrequenz  meist  das  2-"} 3-, 
4-,  ofache  der  vorherigen  normalen  Pulsfrequenz  annimmt,  entsteht  durch  gehäufte  auri- 
kuläre Extrasystolen,  wobei  aber  die  Erregbarkeit  des  ganzen  Herzens  vor  allem  in 
bathmotroper  und  dromotroper  Richtung  erhöht  wird. 

Die  regelmäßig  intermittierenden  Pulse  bezeichnet  man 
als  Allorhy  thmien.  Tritt  nach  jeder  Systole  regelmäßig  eine  Extrasystole 
auf,  so  zeigt  das  Pulsbild  als  eine  derartige  Allorhythmie  den  Pulsus 
bigeminus  (d.  h.  je  von  einer  längeren  Pause  gefolgte  Pulspaare). 

Hierbei  kann  von  dem  Pulspaar  der  zweite  Puls  die  Extrasystole 
sein,  der  die  komplementäre  Pause  folgt,  oder  aber  die  Extrasystole  erfolgt 
am  Herzen  nach  je  zwei  normalen  Systolen  so  früh,  daß  sie  nicht  nach 
der  Peripherie  als  Pulswelle  fortgeleitet  wird.  Man  sieht  dann  im  Pulsbilde 
zwei  normale  Systolen  von  einer  längeren  Pause  gefolgt. 

Im  ersteren  Falle  hört  man  über  dem  Herzen  die  Extrasystolen  und  fühlt  auch 
am  Herzstoß  zwei,  im  letzteren  Falle  drei  Kontraktionen. 
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Gewöhnlich  entstehen  regelmäßig  intermittierende  Pulse  durch  Über- 
leitungsstörungen (cfr.  diese  in  3.);  es  kann  aber  auch  durch  Extrasystolen 
ein  Pulsus  trigeminus,  quadrigemjinus  etc.  zustande  kommen. 

3.  Die  Reizleitung  am  Herzen  kann  in  den  Vorkammern  und 
Kammern ,   dann  auch  in  der  die  Vorkammer  und  Kammer  verbindenden 

Fig.  50. 


Yentrikulttro  Extrasystolen  im  PnlRbilde;  bei  -\-  Extrasystolen,  bei  *  frnstrane  Kontraktion 
(nacb  Wenckebach). 

Brücke  gestört  sein  (durch  „negativ-dromotrope"  Einflüsse),  oder  aber  die 
refraktäre  Phase  am  Herzen  vergrößert  sich  (negativ-bathmotrope  Einflüsse). 
Ist  z.  B.  die  Reizleitung  gestört,  etwa  in  den  den  Reiz  von  den  Atrien 
zu  den  Ventrikeln  leitenden  Blockfasern  (Hissches  Bündel),  so  wird  die  Reiz- 
leitung, die  schon  normalerweise  durch  die  Systole  aufgehoben  und  in  der 

Fiff.  51. 


Pulsus  bigeminus. 

Diastole  wieder  regeneriert  wird,  durch  eine  oder  mehrere  Systolen  so  ge- 
schädigt, daß  sie  sich  auch  in  der  Diastole  nicht  mehr  erholt  und  so  den 
spontanen  Reiz  nicht  leitet.  Dann  fällt  an  den  Ventrikeln  ein  Kontrak- 
tionsreiz und  damit  eine  Systole  aus.  Inzwischen  hat  sich  aber  in  der  Pause 
die  Reizleitung  wieder  so  erholt,  daß  der  nächste  spontane  Reiz  wieder  fort- 
geleitet werden  kann  (und  eventuell  noch  eine  Anzahl  weiterer  Reize),  bis 
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sich  dasselbe  Spiel  von  neuem  wiederholt.  Ist  die  refraktäre  Phase  verän- 
dert, so  lösen  unter  normalen  Umständen  einsetzende  Reize  keine  Kontraktion 
aus,  wenn   der  Reiz  noch  in  das  refraktäre  Stadium   der  Kammer  fällt. 

Auf  diese  Weise  können  Gruppen  von  zwei,  drei,  vier,  fünf  und  mehr 
Pulsen  entstehen.  Es  kann  auch  die  Frequenz  des  vorher  normalen  Pulses 
auf  die  Hälfte  reduziert  werden  (Bradykardie  mit  halber  Frequenz),  wenn 
nur  jeder  zweite  Vorhofreiz  infolge  der  Überleitungsstörung  eine  Ventrikel- 
kontraktion hervorruft  (efr.  Fig.  52).  Bei  diesem  Pulse  hört  man  (im  Gegen- 
satz zur  Extrasystole)  keine  Töne  am  Herzen,  fühlt  auch  keine  entsprechende 
Ventrikelkontraktion.  Dagegen  mtlssen  sich  Vorhofkontraktionen  auch  an 
Stelle  der  ausgefallenen  Ventrikelkontraktionen  finden  (cfr.  Fig.  52).  Aus  den 
a-W eilen  ^)  ist  die  Zahl  der  Vorhofwellen  zu  entnehmen,  deren  Anzahl  doppelt 
so  groß  ist  wie  die  Zahl  der  Ventrikelwellen  (a.  d.  Karotis). 

Bei  Gruppenbildungen  mit  mehreren  Pulsen  infolge  Intermission  von  Pulswellen 
ist  dabei  die  Intermission  kürzer  als  die  Periode  zweier  Pulse.  Nach  der  Intermission 
wird  der  erste  Puls  wieder  länger  als  die  nach  diesem  folgenden,  desgleichen  wird  der 
Pols  auch  vor  der  Intermission  wieder  etwas  länger  (vgl.  Zunahme  der  Leitungsschwäche, 
cfr.  hierzu  Fig.  53). 

Bei  der  Digitalistherapie  beobachtet  man  mitunter  das  Auftreten  einer 
Bigeminie,  die  dadurch  entsteht,  daß  infolge  der  Wirkung  der  Digitalis 
auf  die  Vagusfasem  (negativ  dromotrope  Wirkung)  das  Reizleitungsver- 
mögen geschädigt  wird.  In  diesem  Falle  schlagen  dann  die  Vorhöfe  im 
normalen  Rhythmus  weiter,  nur  von  zwei  Kammersystolen  fällt  eine  aus. 

Wenn  die  Reizleitung  durch  die  „Blockfasern"  (Hissches  Bündel)  nur 
geschädigt,  nicht  völlig  aufgehoben  ist,  so  spricht  man  von  Überleitungs- 
störungen. Ist  dagegen  die  Reizleitung  zwischen  Atrium  und  Ventrikel 
völlig  unterbrochen,  von  Dissoziation  der  Vorkammern  und  Kammern 
(oder  partieller  und  totaler  Herzblock);  in  letzterem  Falle  ttbemimmt  die 
Kammer  die  Automatic  des  Herzschlages  für  sich  selbst. 

Im  Tierexperiment  kommt  eine  Dissoziation  der  Vorhöfe  und  Kammern  am  über- 
lebenden Herzen  zustande,  wenn  man  das  Hissche  Bündel  im  Septum  durchschneidet. 
£^  findet  sich  in  seltenen  FiUlen  aber  auch  beim  Menschen  eine  totale  Unterbrechung 
der  Reizleitiing,  wenn  z.  B.,  wie  es  beobachtet  wurde,  ein  Gummi  im  Bündel  sitzt  oder 
das  Bündel  infolge  Arteriosklerose  der  Kranzgefäße  atrophiert. 

Bei  der  Dissoziation  schlagen  Vorhöfe  und  Kammern  in  voneinander 
unabhängigem  Tempo.  Dabei  ist  die  Frequenz  der  Vorkammerpulse  eine 
erheblich  größere  als  die  der  Kammerpulse,  welche  meist  in  langsamem 
(30 — 40  Schläge  pro  Minute),  mehr  minder  regelmäßigem  Rhythmus 
schlagen  (cfr.  Fig.  54).  Man  hört  hierbei  über  dem  Herzen  laute,  oft  reine 
(bzw.  oft  von  einem  systolischen  Geräusch  begleitete)  Herztöne,  welche 
der  Ventrikelkontraktion  entsprechen;  über  der  Gegend  der  Vorhöfe  ver- 
nimmt man  am  Herzen  während  der  Ventrikelkontraktionspause  oft  leise 
Geräusche,  welche  auf  Vorhofkontraktionen  zurückzuführen  sind. 


*)  über  die  Bedeutung  der  a- Wellen  vergleiche  den  Abschnitt  Venenpulse. 
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Dieses  Krankheitsbild  der  Bradykardie  infolge  eines  totalen  Herzblocks,  klinisch 
mit  anfallsweise  auftretenden  Ohnmachtsanfällen  kombiniert,  wird  Morgagni-Adam- 
Stokesscher  Symptomenkomplex  genannt. 

4.  Unter  Pulsus  irregularis  perpetuus  faßt  man  eine  Gruppe^) 
von  andaueraden  Pulfiarhythmien  zusammen,  die  von  der  Atmung  unab- 
hängig sind  und  deren  Ursache  nicht  in  Extrasystolen,  auch  nicht  in 
Überleitungsstörungen  zu  suchen  ist. 

Bei  der  Analyse  dieser  Pulse  mit  Zuhilfenahme  der  Venenpulse  findet 
man  oftmals  einen  positiven  Kammervenenpuls,  was  (unter  Aus- 
schließung einer  Trikuspidalinsuffizienz)  flir  Entstehung  der  Kontraktionsreize 
an  dt^r  AtrimriHriKuiur^reaze  sij>rielit,  statt  wir  iKinruiierweis^^  an  den  venösen 
HpnjwtiL^n,  wotJurch  eine  f^leichzcttigo  Kuntrnktiou  von  VorhJifen  und  Ven- 
trikeln bedingt  \rird. 

EinoTrikuspidiiliMsiiffiäEtpnz  Ijiüt  sich  in  (Üpsm  Fjlllpn  eius  dem  Fi>hlim  der  Venen- 
«tsiiung  ^ini  HiiUe^  dorn  fphleddon  Lr^bcrvpoeiipnlsi^  luid  bi*i  ili'f  ISfctlicirlituuir  des  Herzens 
am  Röntgen lirhirm  nus  detn  Kidilon  der  ililati>nrtrli^'n  l'nlsiition  des  rcrlttcn  Vorhofes 
M  der    Kumini^rs) stolf?  (ZiMehfüi  fHr   riikii^pidiilin^iiffizii^nzl  ansKrhlü-Öri;   (Bönniger). 


^^Hd.  Unter    PuUuh    altennui»^    verE^tdit    iiiaii    «las    Al^wrtihseln    von 
gfoien  und  kleinen  Pulsen. 

E»*  i^t  oiu  Alti*n*an*i  iiiclit  mit  i';ii**m  Bi^r^miims  (Fif.  alK  liri  d^m  Jiiirh  die  zweite 
PuJttwdt^  kldutn-  sdii  kaijii,  ^u  vorwochsidti.  HM  lrf^tnri>ni  fE^li:t  diT  zufitMi  Tulswelle  eine 
ki>ni|>li*mt'nt^rt<  Paust*,  was  hvim  Altrnians  jnis  sofjfk'if^li  zu  crfirJvnMk^iM  Grunde  nicht 
der  KnU  hinn  katiu;  im  Gejijeuteil  ii^t  maiirhiruil  dii^  xwtnti' klfMiitTi.' l'idsw«  Ue  nachztlgig, 
widl  $4fi  tnmt  lan^sami*r  in  dio  IVripherip  fortijf'li^itrt  wird  (Kxtrapidtsvfrspätung).  Es 
h%  du  an  (lii*  l'aii*(*  uat-h  dem  kI<^iaJT(+ii  Vuhi'  ^tt^ar  kLir/nr  als  iinch  dt™  L'^ciüeren  Pulse. 

lh*T  kleinp"  IMils  verdatikt  seine  Entstoliui>g  uii-ht  eirMT  Extrasystole 
am  Herzen  (dalier  keine  naclitol^ende  komplcnicnfarB  Pau^u!),  sondern  nur 
einer  s^eh wucheren  Systole. 

Man  kann  den  Pulstis  4'*It(M"Maii^  alv  l's^ifliiii^iuu  niu^r  nr^^ntiv  iimtniiKm  Arhyth- 
mio  annchcü. 

■       Ktn  Altemans  kotnmt  nur  an  den  IIor7.kairraiRrn  zustande. 
UU^  ¥t*%ti^io\hin^  iU'^  Uv\/.[i\U'\n\\ny  \^t    uUU{    liirlji.    tli    Jti    tWv   Herzspitze   im 
Klfdioj^ntmin  die    kleinen  Scidäcr  i^u^h   vuw   dvn   irraili^ii   v\f  mIl'    Miift  rsHu'iden.    An  den 

)fkit  htt  der  Puls^us  in-Ggularb  ptTpHims  iHm  ukhi  vxwd  ciii  Pid^tyiuiH,  sondern  eine 
der  Analyse  im  Einzelfalle  bedürftige  Arhythmie,  die  man  in  eine  Gruppe  zusammenwirft. 
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Venenpulsen  ist  er  —  da  er  nur  an  den  Kammern  zustande  kommt  —  nicht  zu  er- 
kennen, es  bleibt  also  lediglich  die  Feststellung  ans  dem  Sphygmogramm  einer  peri- 
pheren Arterie  (cfr.  Fig.  55). 

C.  Venenpulse  (Sphygmogramm  des  Venenpulses). 

Die  Kraft  des  linken  Ventrikels  verleiht  dem  Blute  in  den  Venen 
noch  eine  hinreichend  große  Geschwindigkeit,  um  das  Rückströmen  in  das 
rechte  Herz  zu  bewirken.  Da  die  arterielle  Pulswelle  normalerweise  an  den 
kleinsten  Arterien  bzw.  Kapillaren  erlischt,  so  fließt  das  Blut  in  den  Venen 
kontinuierlich,  soweit  nicht  durch  die  Muskeltätigkeit,  femer  durch  die 
Atmung  (Aspirationswirkung)  und  durch  das  rechte  Herz  selbst  der  Blut- 
strom intermittierend  gehemmt  bzw.  beschleunigt  wird. 

Unter  Umständen  kann  die  arterielle  Pulswelle  auch  über  die  Kapillaren  (cfr.  Ka- 
pillarpuls) sich  bis  in  die  kleinsten  Venen  fortsetzen  (z.  B.  bei  Aorten insuffizienz). 

Den  Einfluß  der  Atmung  und  des  Herzens  auf  den  Venenblutstrom 
zeigen  am  deutlichsten  die  dem  Herzen  nahegelegenen  Venen,  unter  denen 
die  Jugularvenen  am  Halse  wegen  ihrer  oberflächlichen  Lage  der  Beob- 
achtung am  zugänglichsten  sind.  Es  entstehen  so  Venenpulse. 

Weil  nun  das  rechte  Herz  von  besonderer  Bedeutung  für  das  Zu- 
standekommen der  Jugularvenenpulse  ist,  wird  die  Beobachtung  dieser 
Venenpulse  insofern  wichtig,  als  sie  uns  1.  über  die  Funktion  der  Triku- 
spidalklappen ,  2.  über  den  Ablauf  der  Tätigkeit  des  rechten  Vorhofs 
orientieren. 

Besonders  geeignet  zur  Feststellung  der  Jugularvenenpulse  ist  die  rechte  Jugular- 
vene,  weil  sie  mit  dem  rechten  Vorhof  durch  die  obere  Hohlvene  geraden  Weges  ver- 
bunden ist.  Zu  ihrer  Beobachtung  kann  man  sich  der  Inspektion  bzw.  Palpation  wie  der 
sphygmographi sehen  Methode  bedienen.  Doch  trttgt  gerade  für  die  Venenpulso  die  In- 
spektion (wobei  zur  Kontrolle  der  Karotispuls  oder  der  Herzstoß  palpiert  wird)  außer- 
ordentlich. Eine  sichere  Entscheidung  über  Venenpulse  kann  allein  die  sphygmographische 
Kurve  bringen.  Die  Jugularvenenpulse  werden  in  Rückenlage  der  Patienten  beobachtet  bzw. 
durch  Aufsetzen  des  Rezeptors  (d.  h.  eines  mit  einem  Gummischlauch  und  dem  Poly- 
graphen etc.  in  Verbindung  stehenden  Trichters)  auf  den  Sphygmographen  übertragen 
(s.  Sphygmographie). 

Die  Pulsation  der  rechten  vom  Stemokleidomastoideus  und  Haut  bedeckten  Jugu- 
laris  interna  ist  der  direkten  Beobachtung  entzogen,  doch  wird  ihre  Bewegung  der 
bedeckenden  Muskelhautschicht  mitgeteilt.  Da  neben  der  Vene  aber  die  Karotis  liegt, 
so  wird  die  Pulsation  der  Karotis  mitübertragen.  Dadurch  wird  das  Venen pulsbild  modi- 
fiziert. Pulsiert  die  weit  oberflächlicher  gelegene  Jugularis  externa,  so  fällt  die  Beein- 
flussung des  Venenpulsbildes  durch  den  Karotispuls  fort  (s.  w.  u.  pag.  132). 

Der  „Venenpuls"  zeigt  mehrere  Wellen,  deren  Analyse  nur  möglich 
ist,  wenn  man  den  Venenpuls  zeitlich  mit  der  Tätigkeit  des  linken  Ven- 
trikels in  Beziehung   setzt   (am  besten  also  der  Karotis). 

Wenn  man  sich  zwei  kleine  Trichter  mit  Gummischläuchen  armiert  und  diese 
mit  U-förmigen  Glasröhren  verbindet,  von  denen  die  eine  mit  rotgefärbtem,  die  andere 
mit  blaugefärbtem  Wasser  teilweise  gefüllt  ist,  so  kann  man,  sofern  man  den  einen 
Trichter  auf  die  Vena  jugularis  aufsetzt,  den  anderen  auf  die  Karotis  der  anderen  Hals- 
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Fig.  6«. 


3£hlu^a         Öffnung 
/TV  der  Vorhof  klapp 


Seite,   die   Yenenpulse   und   die   Arterienpalse   nebeneinander   an    dem   Auf-   und   Ab- 
w&rtssteigen  der  Flüssigkeitssäulen  grob  demonstrieren  (Vollhard). 

Wie  der  Arterienpuls,  stellt  auch  das  Sphygmogramm  des  Venenpulses 
eine  Blutdruckkurve  vor  mit  unbekannter  Ordinatenhöhe ;  d.  h.  also  nur 
eine  Kurve  der  Blutdruckschwankungen. 

Die  Blutdruckschwankungen  in  den  Jugularvenen  werden  aber,  ab- 
gesehen von  der  Atmung,  durch  den  rechten  Vorhof  bedingt,  es  müssen 
daher    die   Blutdruckschwankungen    des    rechten    Vorhofs    und    die    der 

Jugularvenenpulse  parallel 
gehen. 

Über  den  Druckab- 
lauf im  Vorhof,  Ventrikel 
und  Aorta  orientiert  die 
Fig.  56. 

Mit  dem  Schlüsse  der 
Vorhofsklappen  erreicht 
(infolge  der  Systole  des 
Vorhofs)  der  Druck  im 
Vorhofe  (erste  große  Welle) 
das  Maximum,  um  zu  Be- 
ginn der  Kammersystole 
( = Vorhofsdiastole)  abzu- 
fallen.  Nunmehr  fließt  bei 
geschlossenen  Vorhofs- 
klappen Blut  aus  den  Venen 
in  den  Vorhof,  so  daß  der 
Blutdruck  (infolge  An- 
sammlung des  Blutes  in 
dem  Vorhof)  allmählich 
wieder  ansteigt  (zweite 
kleinere  Welle).  Wenn  sich 
dann  zu  Beginn  der  Kam- 
merdiastole  die  Vorhof- 
klappen  geöffhet  haben  und 
das  Blut  aus  dem  Vorhof  in  die  Kammer  strömt ,  sinkt  der  Blutdruck  im 
Vorhof  wieder. 

Ein  ähnliches  Aussehen  wie  die  Blutdruckkurve  im  Vorhof  hat  auch 
das  Sphygmogramm  des  Jugularvenenpulses  (cfr.  hierzu  Fig.  57). 

Man  bezeichnet  mit  a  die  der  Systole  des  Vorhofs  entsprechende 
Welle  (aurikuläre  Welle).  Über  die- Bedeutung  der  zweiten  (in  Fig.  57  u.  folg.) 
mit  V  bezeichneten  Welle  bestehen  mehrere  Ansichten.  Hering  sieht  sie 
als  in  der  Ventrikelsystole,  bald  nach  Abschluß  der  Vorhofsdiastole  ent- 
standen an,  weil  sich  das  Blut  infolge  der  geschlossenen  Trikuspidalklapi)en 
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Schematisehe  Übersiebt  de»  Druckablaaft  in  Vorhof,  Kammer 
und  Aorta  -während  einer  Henskontraktion  (nach  V.  Frey). 


Brn  gf  ch«Sch  ittenhelm,  Untersnchnngimethoden. 


Digitized  by 


Google 


im 


im  Vorhof  stauen  soll  (Hering  bezeichnet  diese  Welle  daher  als  ^'ent^ikel 
Stauungswelle  vs.) 

Andere  Autoren  (FranQois  Frank,  D.  Gerhardt)  sehen  die  i?-Welle 


als  ventrikeldiastolische  Welle  an. 


bedingt 


durch 


die  Verschiebung  der 


Fig.  67. 


Jugularifl-  und  Karotispols.     Die  Welle  in  der  Vene  flUlt  seitlich  suMmmen  mit  der  positiven 
Schwankung  im  Vorhof  (nach  Mackenzie). 

Herzbasis  nach  oben  in  dem  Momente,  wo  der  Ventrikel  aus  der  Systole 
in  die  Diastole  tibergeht. 

Man  begegnet  in  der  Tat  beiden  Typen  von  f- Wellen,  am  öftesten  indessen  dem 
Heringschcn  Typus  der  Ventrikelstauungs welle. 

Mackenzie  bezeichnet  mit  v  ebenfalls  die  Welle,  die  unter  normalen 
Verhältnissen  ihre  Ursache  hat  in  der  durch  Einströmen  von  Blut  aus  den 
Venenjin  den  Vorhof  bei  geschlossenen  Vorhof  klappen  bedingten  Drucksteige- 
rung. Das  trifft  aber,  wie  gesagt,  nur  für  normale  Verhältnisse  zu.  Mit  zunehmen- 


Fig.  r>8. 
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Positiver  Yenenpulf  bei  TrikagpidAÜnsufflsienz  (n»ch  Macken  sie). 

der  Dilatation  der  rechten  Herzhälfte  ändert  die  Kurve  ihr  Aussehen.  Bei  In- 
suffizienz der  Trikuspidalklappe  sammelt  sich  nämlich  das  Blut  rasch  in 
dem  Vorhof  an,  und  zwar  sowohl  aus  den  Venen  wie  durch  Rückstrom 
aus  dem  Ventrikel.  Je  schlußunfähiger  die  Klappe  ist,  desto  größer  wird 
die  Welle  ausfallen  und  desto  schneller  auftreten.  Aus  diesem  Grunde  hat 
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Fig.  69. 


Mackenzie  sie  als  ^'entrikel welle  bezeichnet,  da  sie  den  Grad  der  Triku- 
spidalinsnfßzienz  anzeigt.  Die  eigentliche  Ventrikelwelle  Mackenzies  ist 
daher  etwas  Pathologisches.  In  den  stärksten  Graden  der  Trikuspidalin- 
suf&zienz  nimmt  sie  den  ganzen  der  Austreibungszeit  des  Ventrikels  ent- 
sprechenden Abschnitt  der  Kammersystole  ein  (cfr.  Fig.  58) ,  während  ihr 
diastolisch  ein  jäher  Abfall  folgt.  Gleichzeitig  mit  der  Zunahme  der  Ventrikel- 
wellen nimmt  die  aurikuläre  Welle  ab,  so  daß  sie  oft  kaum  mehr  ange- 
deutet ist,  weil  der  über  die  Maßen  gedehnte 
linke  Vorhof  die  Fähigkeit  der  Kontraktion 
eingebüßt  hat  (vgl.  hierzu  Fig.  59). 

Was  man  klinisch  mit  dem  Namen 
positiven  und  negativen  Venenpuls 
belegt,  ist  also  im  ersteren  Falle  die  (prä- 
systolisch-)systolische  Ventrikelwelle  der 
Vena  jugularis  bei  Trikuspidalinsuffizienz, 
im  zweiten  Falle  der  normale,  auf  die  auri- 

Fig. 60. 


Lebervenenpals. 
Die  Haaptwelle  (a-Wolle)  ist  präsystolisch. 


Schema  des  Übergangs  des 
VenenpnlsM  Tom  anrikulftren 
zum  Tentriknlttren  Typus.  Je 
mehr  die  Kammerwelle  v  zu- 
nimmt, um  so  mehr  schwindet 
die  Vorhofswelle  a.  E  gibt  die 
Auttreibungssseit  der  Kammer 
an,  die  beiden  begrenzenden 
Vertikalen  den  Moment  dos 
Öffnens  bzw.  SchlieOens  der 
Pnlmonalklappen. 
(Nach  Mackenzie.) 


kuläre  (präsystolische)  Welle  folgende  sy- 
stolische Venenkollaps   (mit  anschließender 
diastolischer  Welle).    „Positiven"  und  „ne- 
gativen" Venenpuls   kann  man  bei  einiger 
Übung    (Palpation    der    Karotis    bzw.   des 
Spitzenstoßes !)    durch    direkte    Inspektion, 
besser  durch  die  Übertragung  auf  gefärbte 
Flüssigkeitssäulen    in   U-Röhren    erkennen 
und  diagnostisch  verwerten,  da  der  positive 
Venenpuls  eines  der  sichersten  Zeichen  der  Trikuspidalinsuffizienz  darstellt. 
Die  bei  Trikuspidalinsuffizienz  an  den  Jugularvenen  zur  Beobachtung  kommende 
Venenstauung  setzt  auch  eine  Insuffizienz  der  entsprechenden  Venenklappen  voraus. 

Ebenso  wie  an  den  Jugularvenen  kann  es  auch  im  Gebiet  der  Vena  cava 
inferior  zu  einem  Venenpuls  und  dadurch  zu  einer  intermittierenden  An-  und  Ab- 
schwellung  der  Leber  kommen,  welche  man  Lebervenenpuls  nennt  (Fig.  60). 
Jugularvenenpuls  und  Leberpuls  zeigen  stets  ein  gleichsinniges  Ver- 
halten und  haben  daher  hinsichtlich  der  Funktion  des  rechten  Vorhofes 
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und  der  Triknspidalklappe  die  gleiche  diagnostische  Bedeutung.  Wenn  die 
anrikaläre  Welle  sich  hier  durch  Kleinheit  auszeichnet  bzw.  ganz  fehlt,  so 
spricht  das  ftir  Dilatation  des  rechten  Vorhofs;  umgekehrt  muß,  je  größer 
sie  am  Leberpuls  (ebenso  wie  am  Jugularvenenpulse)  ist,  um  so  kräftiger 
die  Kontraktion  des  rechten  Vorhofs  sein. 

So  findet  man  bei  Myodegeneratio  cordis   sehr  häufig   einen    sich    gut   kontra- 
hierenden Vorhof.   (Vergleiche  auch   Fig.  61    und  Fig.  62.  Im   ersten   Falle   gut  aus- 
geprägte aurikuläre  Welle,  im 
Fig.fli.  letzteren  Falle  [Parese  des  Vor- 

hofes!] fehlende  a- Welle.) 

Findet  sich  die  auri- 
kuläre Welle  besonders 
stark  ausgeprägt,  so  spricht 
das  nicht  nur  für  eine  sich 
sehr  gut  kontrahierende 
Vorhofswand,  sondern  auch 
für  einen  Widerstand  gegen 
die  Tätigkeit  der  Vorhofswand.  Diese  Momente  sind  bei  Trikuspidalstenose 
gegeben.  Daher  kann  ein  Leberpuls  von  exquisit  aurikulärer 
Form  (d.  h.  präsystolischer  Puls)  ein  diagnostisches  Merkmal  der 
Trikuspidalstenose  sein  (Mackenzie,  cfr.  hierzu  Fig.  00). 

Registriert  man  den  Venenpuls  der  Vena  jugularis  interna  (s.  o.),  so 
findet  man  im  Venenpulsbilde  als  dritte  zwischen  der  a-  und  t>-Welle  ge- 
legene Zacke  (c- Welle)  den  fortgeleiteten  Karotispuls*).  Die  Analyse  des 
Venenpulses  ist  in  diesem  Falle  nur  möglich  durch  gleichzeitige  Registrie- 
rung des  Karotispulses,  wobei  man  im  Pulsbilde  zunächst  die  c-Wellen  fest- 
stellt, alsdann  die  a-  und  t- Wellen  (cfr.  Fig.  63). 


A^. 


-r 


Gut  anggeprttgter  aurikniärer  Venenpnls  bei  Mitralstenose 
(Pletnew). 


Ad.- 

Die  aurikuläre  Welle  ist  infolge  Parese  des  Vorhofs  klein  geworden 
(Pletnew). 

Bei  tiefer  Inspiration  verschwinden  die  a-  und  <?- Wellen  und  nur  ilie  c- Welle  bleibt 
bestehen;  bei  forcierter  Exspiration  nehmen  die  Venenwellen  zu  und  die  Karotiszacke 
tritt  zurück.  Bei  starker  Erweiterung  des  Bulbus  jugularis  fehlt  im  Pulsbilde  gleichfalls 
die  c-Zacke. 


*)  Neuerdings  sind  allerdings  Anhaltspunkte  dafür  geliefert,  daß  die  c- Welle 
(wenigstens  in  manchen  Fällen)  nicht  eine  fortgeleitete  Karotiswelle  ist,  sondern  eine  vom 
Herzen  fortgeleitete  Welle  darstellt  Über  deren  Entstehung  sind  indessen  die  Unter- 
suchungen noch  nicht  völlig  abgeschlossen. 
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Die  Registrierung  des  Venenpolses  gibt  uns  weiter  einen  Schlüssel 
für  das  Verständnis  der  Herzirregularitäten,  insofern  wir  durch  den 
Venenpuls  Einblick  in  die  Tätigkeit  des  rechten  Vorhofes  gewinnen  und 
diese  mit  der  Tätigkeit  des  linken  Ventrikels  in  Beziehung  setzen  kimnen 
(vgl.  liierzu  auch  Pulsarhythmien,  S.  120ff.). 

Fig.  63. 


Jagoiarifl  uad  Karotis.  J)le  e-Welle  fällt  zeitlich  mit  der  K&rot;swelle  zoBammen   (nach  Mackenzie). 

Zunächst  zeigt  der  Pulsus  irregularis  respiratorius  einen  Venenpuls, 
der  das  vollständige  Korrelat  zu  dem  arteriellen  Puls  darstellt,  d.  h.  linke 
Kammer  und  rechte  Vorkammer  zeigen  dieselben  zeitlichen  Schwankungen 
ihrer  Tätigkeit. 

Fig.  64. 


Anrikal&re  Extrasystolen. 

Schwieriger  ist  die  Analyse  der  Extrasystolen,  namentlich  dann,  wenn 
sie  gehäuft  auftreten. 

Bei  aurikulären  Extrasystolen  ist  der  Rhythmus  der  Vorhöfe 
durch  die  Extrasystole  gestört.  Die  Dauer  der  Extrasystole  und  vorher- 
gehenden Systole  ist  meist  kleiner  als  die  Dauer  zweier  normaler  Pulse 
geworden  (cfr.  Fig.  64). 
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Fiff.  65 


Tritt  die  aurikuläre  Ebctrasystole  sehr  vorzeitig  auf,  so  kann  sie  so  klein  sein^ 
daß  der  Effekt  derselben  an  der  Venenpulskurve  kaum  angedeutet  ist;  erfolgt  die 
extrasystolische  Kontraktion  zu  einer  Zeit,  wo  die  Kammermuskulatur  noch  nicht  völlig 
erschlafft  ist,  so  kommt  es,  da  der  Vorhof  sein  Blut  gegen  einen  höheren  Druck  als 
sonst  in  die  Kammer  austreibt,  zu  einem  reichlichen  Nachfluß  in  die  Hohlvene,  daher 
zu  einer  größeren  Welle.  Entsteht  die  extrasystolische  a- Welle  zu  einer  Zeit,  in  der 
sich  auch  die  r-Welle  entwickelt,  so  können  sich  beide  Wellen  zu  einer  einzigen 
summieren. 

Ventrikuläre  Extrasystolen  liegen  dann  vor,  wenn  der  Rhythmus  der 
Vorhöfe  nicht  gestört  ist.  Man  findet  in  diesen  Fällen  den  Extrasystolen 
entsprechend  an  der  Venenpulskurve  meist  auffallend  hohe,  steile  Wellen, 
welche  dort,  wo  der  Venenpuls  schon  an  und  für  sich  deutlich  ausgeprägt 
ist,  sogar  schon  bei  bloßer  Inspektion  der  Jugularvenen  bemerkbar  werden 

können.  Diese  hohen  Wellen  fallen  mit 
den  Intermissionen  des  Radialpulses  zu- 
sammen (0.  Pan)  (vgl.  Fig.  65). 

Die  Vergrößerung  der  Venenwellen  kann 
auf  zweierlei  Art  zustande  kommen:  1.  durch 
Summation  einer  Arterienextrawelle  und  der 
folgenden  Vorhof  welle  (seltenere  Art),  2.  Ven- 
trikel und  V^orhof  geraten  zu  gleicher  Zeit  in 
Tätigkeit,  der  kontrahierte  Ventrikel  gibt  für 
die  normale  Entleerung  des  Vorhofes  ein  Hinder- 
nis ab  und  das  Blut  wird  unter  erhöhtem  Druck 
in  die  Venen  zurückgeworfen  (Pan). 

Atrio- ventrikuläre  Extrasystolen 
kann  man  dann  diagnostizieren,  wenn  das  Inter- 
vall zwischen  der  Vorhofwelle  und  Karotiswelle 
(a—c)  an  der  Extrasystole  kleiner  ist  als  an  der  vorhergehenden  normalen  Systole 
(Hering-Rihl). 

Besonderen  Vorteil  bietet  das  Studium  des  Venenpulses  auch  für  Über- 
leitungsstörungen (vgl.  hierzu  Fig.  52). 

Man  sieht  dann  am  Venenpulse  a-Wellen,  denen  keine  Karotispulse 
entsprechen.  Dabei  muß  die  wachsende  Entfernung  der  c-Wellen  von  den 
a- Wellen  an  den  normalen  l^ulsen  als  Ausdruck  für  Überleitungsstörungen 
(negativ  dromotrope  Einflüsse)  gelten.  Bei  völliger  Dissoziation  von  Vor- 
hof und  Ventrikeln  haben  die  Vorhöfe  (a-Wellen  im  Venenpulsbilde)  wie 
die  Kammern  ihren  eigenen  Rhythmus  (vgl.  Fig.  54). 


Cid. 


X 


Ventrikuläre  Extrasystolen  (Pletnew). 


D.  Kapillarpuls. 

Wenn  die  Pulswelle  nicht  an  den  Kapillaren  erlischt,  so  kann  es  zu 
einem  Kainllarpuls,  d.  h.  zu  einer  pulsatorisch  stärkeren  Blutftillung  der 
(dilatierten)  Kapillaren  kommen,  die  sich  z.B.  an  der  Haut  durch  wechselnde, 
mit  dem  arteriellen  Pulse  synchrone  Rötung  und  Abblassung  zeigt. 

Um  auf  Kapillarpuls  zu  prüfen,  erzeugt  man  mit  dem  Fingernagel  durch 
Druck  einen  roten  Streifen,  z.  B.  an  der  Haut  der  Stirn.  >Seine  Ränder  zeigen 
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dann  z.  B.  bei  Aorteninsuffizienz  den  Kapillarpnls.  Auch  am  Zäpfchen  kann 
man  bei  Kranken  mit  Aorteninsuffizienz  mitunter  Kapillarpols  beobachten, 
femer  an  der  Retina  mit  Hilfe  der  Angenspiegelbeobachtung.  Kapillarpnls 
kann  normalerweise  schon  bei  stark  dilatierten  Kapillaren  beobachtet  werden. 
Gewöhnlich  findet  er  sich  nur  bei  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  in  ex- 
quisiter Weise  bei  Aorteninsuffizienz.  Hier  gilt  er  als  pathognomonisches  Zeichen. 
In  exquisiten  Fällen  von  Kapillarpuls  kann  sich  die  Pulswelle  auch  noch  auf  die 
kleineren  Yenenstämme  fortleiten.  Ferner  wird  unter  Umständen  bei  der  Aorteninsuffizienz 
ein  arterieller  Puls  (als  Äquivalent  des  Kapillarpulses)  beobachtet. 

E.  Herzstoß. 

Als  Herzstoß  oder  Herzspitzenstoß  bezeichnet  man  eine  peri- 
odische herzsystolische  Vorwölbung  eines  Teiles  der  vorderen  Brustwand, 
und  zwar  bei  Gesunden  im  fünften  Interkostalraum  zwischen  Parasternal- 
linie  und  Mamillarlinie  in  einer  Ausdehnung  von  etwa  2  cm.  Bedingt  wird 
dieser  Herzstoß  durch  den  systolischen  Vorstoß  und  das  diastolische  Zurück- 
weichen der  Herzspitze  bzw.  eines  nach  innen  davon  gelegenen  Herzteiles. 

Das  Herz  liegt  in  schräger  Lage  im  Thorax,  wobei  die  Herzspitze  links  vom 
unten  an  der  vorderen  Brustwand  liegt ,  die  Basis  rechts  hinten  oben.  Diastolisch  bildet 
es  einen  schlaffen  Sack,  dessen  Form  sich  der  Umgebung  anpassen  kann.  Systolisch 
straffen  sich  die  Kammern  um  den  Inhalt  zusammen,  das  Herz  strebt  damit  einer  festeren 
Kegelform  zu;  indem  sich  dabei  die  Herzspitze  systolisch  durch  eine  Art  Hebelbe- 
wegung hebt,  kommt  durch  die  systolisch  fester  werdende  Herzspitze  der  Herzstoß  zu- 
stande. (Über  die  Dauer  des  Herzspitzenstoßes  vergleiche  unter  Kardiographie.)  Die  Herz- 
spitze liegt  meist  nicht  der  Brustwand  unmittelbar  an ,  sondern  hinter  einer  wenn  auch 
dünnen  Lungenschicht,  trotzdem  werden  seine  Bewegungen  auf  die  Brustwand  übertragen. 

Berücksichtigt  man  jene  schräg  geneigte  Lage  des  Herzens  im  Brust- 
korb, wobei  das  Herz  an  den  großen  Glefäßen  aufgehängt  ist  und  mit  dem 
scharfen  unteren  Rande  nach  rechts  und  links  verschieblich  in  der  Rinne 
zwischen  Zwerchfell  und  vorderen  Brustwand  ruht,  so  daß  die  Herzspitze 
am  weitesten  nach  links  unten  vom  gelagert  ist,  so  ergibt  sich,  daß  alle 
jene  Momente,  die  eine  Lageveränderung  des  Herzens  überhaupt  hervor- 
rufen, vor  allem  auch  die  Lage  der  Herzspitze  und  damit  des  Herzspitzen- 
stoßes verändern  müssen.  So  tritt  bei  tiefer  Inspiration  infolge  Tiefertretens 
des  Zwerchfells  der  Spitzenstoß  einen  Interkostalraum  tiefer  und  etwas  nach 
einwärts,  bei  tiefer  Exspiration  unter  gleichzeitiger  Verbreiterung  einen  Inter- 
kostalraum höher  (ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  für  den  kurzen  und  den 
langen  Thorax).  Bei  linker  Seitenlage  rückt  der  Spitzenstoß  bei  Gesunden  oft 
noch  über  die  Brustwarzenlinie  hinaus,  bei  rechter  Seitenlage  veränderter 
seine  Lage  weniger  exzessiv  (d.  h.  er  überschreitet  die  Parastemallinie  selten 
•nach  innen).  Abnorme  Beweglichkeit  des  Herzspitzenstoßes  wird  auch  als 
„Wanderherz"  bezeichnet. 

Bei  Dextrokardie  (besser  „Daxiokardie")  liegt  der  Spitzenstoß  auf 
der  rechten  Seite.  Bei  kleinen  Kindern,  wo  das  Herz  im  Brustraume  einen 
verhältnismäßig  weit  größeren  Raum  einnimmt,  liegt  der  Spitzenstoß  in  der 
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Mamillarlinie;  hier  tastet  man  den  Spitzenstoß  oft  auch  durch  zwei  Inter- 
kostalräume hindurch,  auch  liegt  er  meist  einen  Interkostalraum  höher  als 
beim  EJrwachsenen. 

Als  Herzspitzenstoßlinie  bezeichnet  man  die  linksseitige  Be- 
grenzung des  Spitzenstoßes.  Die  Lage  des  Spitzenstoßes  bezeichnet  man 
nach  der  Lage  dieser  äußeren  Begrenzung.  Als  normal  gilt  beim  Er- 
wachsenen die  Lage  des  Spitzenstoßes,  wenn  diese  Linie  in  der  Rücken- 
lage des  Patienten  die  linke  Mamillarlinie  nach  links  nicht  überschreitet. 
Bei  Erwachsenen  ist  der  Herzspitzenstoß  in  der  Rückenlage  nicht  immer  zu 
sehen  bzw.  zu  tasten,  während  er  bei  jugendlichen  Individuen  bis  etwa  zu 
20  Jahren  stets  vorzufinden  ist.  Dagegen  ist  er  bei  Erwachsenen  im  Stehen 
schon  eher  zu  tasten ;  das  Aufsuchen  des  Spitzenstoßes  wird  hierbei  durch 
vorntibergeneigte  Haltung  des  Oberkörpers  erleichtert.  In  der  linken  Heiten- 
lage  ist  der  Spitzenstoß  fast  immer  festzustellen.  Normalerweise  fühlt  man 
den  Spitzenstoß  beim  Erwachsenen  nur  in  einem  Interkostalraum;  dabei 
kann  der  Spitzenstoß  zwar  tastbar,  braucht  aber  nicht  sichtbar  zu  sein.  Die 
Hervorwölbung  des  Spitzenstoßes  tiberschreitet  normalerweise  nicht  das 
Niveau  der  Rippen. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  kann  die  Lage,  die  Stärke 
und  die  Ausdehnung  des  Spitzenstoßes  verändert  sein. 

Die  Höhenlage  des  Spitzenstoßes  wird  durch  den  Stand  des  Zwerch- 
fells (cfr.  oben  S.  135)  beeinflußt.  Wo  also  das  Zwerchfell  dauernd  oder 
vorübergehend  in  die  Höhe  getrieben  oder  gezogen  wird,  liegt  der  Spitzen- 
stoß höher,  bei  tiefem  Stande  des  Zwerchfells  tiefer. 

Vergrößert  sich  der  Längsdurchmesser  des  Herzens  (Vergrößerung  der 
linken  Kammer),  so  tritt  der  Herzspitzenstoß  ebenfalls  tiefer;  ähnlich  ist 
das  Verhalten,  wenn  bei  Aortensklerose  das  Herz  infolge  Verlängerung  der 
großen  Gefäße  herabsinkt  (es  tritt  dann  gleichzeitig  auch  eine  Quer- 
lagerung des  Herzens  ein,  die  zu  Verschiebung  des  Spitzenstoßes  nach 
links  führt). 

Die  Seitenlage  des  Spitzenstoßes  ist  abhängig  von  der  Quer- 
lagerung des  Herzens  (im  Senium),  von  der  Vergrößerung  des  Herzens, 
ferner  von  der  Vermehrung  des  Herzbeutelinhaltes  und  schließlich  von 
einer  eventuellen  Verschiebung  des  Mediastinums. 

Wenn  die  Vergrößerung  des  Herzens  die  rechte  Kammer  betrifft,  so  kann  mit- 
unter die  Herzspitze  auch  vom  rechten  Ventrikel  gebildet  sein,  der  dann  den  Spitzen- 
stoß verursacht.  —  Infolge  des  verstärkten  Herzstoßes  führen  länger  dauernde  Herzhypei'- 
trophien  oft  sogar  zu  einer  Vorwölbung  der  Bnistwand  (Voussure,  Herzbuckel).  Bei 
Flüssigkeitserguß  in  den  Herzbeutel  sinkt  das  Herz,  der  Schwere  entsprechend,  in  dem 
flüssigen  Perikardiuhalte  nach  unten,  die  Herzspitze  daher  nach  links  und  unten.  — 
Wenn  die  Pleuraergüsse  eine  gewisse  Größe  erreicht  haben  (mindestens  das  Zwerch- 
fell bedecken),  so  führen  sie  zu  einer  Verlagerung  des  unteren  Mediastinums ;  bei  rechts- 
seitigem Pleuraerguß  wird  deshalb  der  Herzspitzenstoß  nach  links  verlagert,  bei  links- 
seitigem nach  rechts  (hier  allerdings  nicht  so  exzessiv  wie  auf  der  anderen  Seite).  Auch 
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durch  Pleuraschrumpfung  kann  das  Mediastinum  nach  der  kranken  Seite  hinübergezogen 
werden,  was  zu  einer  Verlegung  des  Herzspitzenstoßes  führt. 

Stärke  des  Spitzenstoßes.  Eine  schwache  Herztätigkeit  hat 
einen  schwachen  Herzspitzenstoß  zur  Folge  (der  umgekehrte  Schluß  ist 
aber  unzulässig!).  Ein  andauernd  schwach  erscheinender  Spitzenstoß  kommt 
auch  bei  sehr  dicken  Hautbedeckungen,  z.  B.  starkem  Panniculus  adiposus 
der  Brustwand  zustande,  femer  wenn  durch  Flüssigkeitserguß  oder  Luft- 
gehalt des  Herzbeutels  die  Herzspitze  abgedrängt  wird  oder  wenn  bei  starkem 
Emphysem  sich  zwischen  Herzspitze  und  Brustwand  ein  dickes  Polster  von 
Lungengewebe  einschiebt. 

Verstärkt  ist  der  Spitzenstoß  bei  psychischer  Erregung,  femer  nach 
körperlicher  Arbeit.  Dauernde  Verstärkung  findet  sich  bei  Herzver- 
größerung. Man  unterscheidet  hierbei  einen  erschütternden  und  einen 
hebenden  Spitzenstoß. 

Der  erschütternde  Spitzenstoß  unterscheidet  sich  qualitativ  vom  hebenden 
Spitzenstoß.  Ersterer  findet  sich  z.  B.  bei  psychisch  verstärktem  Herzschlag,  ohne  einer 
vermehrten  Kraftleistung  zu  entsprechen.  Er  steigt  schnell  und  hoch  an,  um  ebenso 
schnell  wieder  abzufallen  (cfr.  hierzu  die  kardiographische  Kurve). 

Ein  hebender  Spitzenstoß  spricht  nur  dann  für  Hypertrophie  der  Kammerwand, 
wenn  er  an  der  Stelle,  wo  er  die  Mamillarlinie  nach  außen  überschreitet,  auch  von  einer 
gewissen  Resistenz  ist. 

Ein  die  Brustwand  erschütternder  Herzstoß  mit  Verlagerung  der  Herzspitze 
und  kleinem  schlecht  gespanntem  Pulse  ist  dagegen  ein  Zeichen  für  Herzdilatation. 

Die  Stärke  bzw.  Ausdehnung  des  Spitzenstoßes  ist  also  nicht  ohne  weiteres  ein 
Maß  für  die  Herzkraft. 

Die  Ausdehnung  des  Herzspitzenstoßes  geht  häufig  (aber  nicht  immer) 
Hand  in  Hand  mit  der  Stärke  des  Spitzenstoßes.  Abhängig  ist  die  Aus- 
dehnung des  Spitzenstoßes  von  der  Größe  der  der  vorderen  Brustwand  an- 
gelagerten Fläche  des  Herzens. 

Je  höher  das  Zwerchfell  steht,  desto  wandständiger  ist  das  Herz,  desto  ausge- 
dehnter der  Herzstoß;  desgleichen  nimmt  die  Wandständigkeit  des  Herzens  mit  der  Ver- 
größerung des  Herzens  zu.  Auch  Lungenschrumpfung  in  der  Umgebung  des  Herzeus 
Tergrößert  die  Ausdehnung  des  Herzstoßes.  Bei  Verdichtung  der  das  Herz  begrenzenden 
Lungenränder  leitet  sich  ebenfalls  der  Herzspitzenstoß  in  größerer  Ausdehnung  fort. 

Während  in  der  Umgebung  des  Herzstoßes  sowohl  im  gleichen  Inter- 
kostalraum wie  einige  Interkostalräume  höher  geringe  systolische  Ein- 
ziehungen mitunter  auch  unter  normalen  Verhältnissen  zu  finden  sind  (auf 
diese  Weise  gewinnt  man  den  Eindruck  einer  von  der  Herzbasis  zur  Spitze 
laufenden  Wellenbewegung),  findet  sich  (allerdings  nicht  immer)  systoli- 
sche Einziehung  der  Herzspitzengegend  bei  Verwachsung  der  bei- 
den Perikardialblätter.  Der  diagnostische  Wert  dieser  systolischen  Ein- 
ziehung an  der  Herzspitze  wird  zweifellos  dadurch  etwas  eingeschränkt, 
daß  unter  Umständen  der  tiefste  und  äußerste  Punkt  der  sichtbaren  Herz- 
foewegung  der  rechten  Kammer  angehören  kann.  In  diesem  Falle  findet 
sich   systolisch  ein  Abrtlcken  dieses  Herzteiles  von  der  Brustwand  und 
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diastolisch  ein  Anrücken;  also  ein  umgekehrter  Herzstoß.  Die  systolische 
Einziehung  statt  der  Hervorwölbung  kommt  bei  adhäsiver  Perikarditis  da- 
durch zustande,  daß  das  Herz  in  seiner  Bewegungsfreiheit  beschränkt  ist^ 
und  daß  sich  systolisch  der  Längsdurchmesser  gegentlber  der  Diastole 
etwas  verkürzt  (während  er  normalerweise  sich  meist  etwas  verlängert). 
Ist  das  Herz  nicht  nur  mit  dem  parietalen  Perikard,  sondern  auch  mit 
dem  Mediastinum,  besonders  aber  an  die  hintere  Brustwand  (Wirbelsäule) 
durch  adhäsive  Mediastinoperikarditis  fixiert,  so  wird  systolisch  nicht 
nur  die  Gegend  des  Interkostalraumes  an  der  Herzspitze,  sondern  auch 
ein  Teil  der  vorderen  Brustwand  (d.  h.  Rippen  und  mitunter  auch  das  Stemum) 
eingezogen. 

Bei  dieser  schwieligen  Mediastinoperikarditis  tastet  man  nach 
der  Systole  ein  protodiastolisches  Vorschleudern  der  Herzspitze 
(dementsprechend  hört  man  den  diastolischen  Schleuderton,  cfr.  S.  104). 

Friedreich  erklärte  dieses  diastolische  Vorschleudem  als  Zurückfedern  der 
knöchernen  Thoraxwand;  es  kann  aber  diese  Erklärung  darum  nicht  befriedigen,  weil 
auch  nach  Entfernung  eines  Rippenfensters,  entsprechend  der  Herzgegend  (Kardiolysis. 
Brauer),  an  dem  nur  von  der  Haut  bedeckten  Herzen  das  diastolische  Schleudern  noch 
zu  tasten  ist.  Es  entspricht  nun  das  Schleudern  der  Herzspitze  zeitlich  dem  durch 
negativen  Ventrikeldruck  bedingten  Einströmen  des  Blutes  in  der  ersten  Phase  der 
Diastole,  wobei  die  Ventrikelwand  dem  Anprall  des  Blutes  in  der  Diastole  um  so  eher 
nachgibt,  als  bei  Mediastinoperikarditis  diastolisch  das  Herz  von  vorn  nach  hinten  aus- 
einandergezogen wird.  Durch  diese  Verlängerung  des  Ventrikels  in  der  Diastole  und  in- 
folge des  Bluteinströmens  wird  die  Herzspitze  diastolisch  vorgeschleudert  (vgl.  hierzu  die 
kardiographischen  Kurven  bei  Mediastinoperikarditis  S.  141,  Fig.  70). 

Systolische  Pulsationen  in  der  Umgebung  des  Herzens. 

Pulsationen  oberhalb  der  3.  Rippe  sind  —  außer  bei  pathologi- 
schem Hochstand  des  Zwerchfells  —  auf  die  großen  Gtefäße  des  Herzens 
zurückzuflihren,  und  zwar  im  zweiten  Interkostalraum  rechts  auf  PuIsatioD 
der  Aorta,  links  der  Pulmonalis;  Voraussetzung  ist  dabei  normale  Lage 
des  Herzens.  Die  Ursache  für  diese  tastbare  und  oft  sichtbare  Pulsation  kann 
in  einer  Erweiterung  der  Gefäße  liegen  oder  in  einer  die  Bewegung  gut  fort- 
leitenden Verdichtung  der  entsprechenden  Lungenränder  oder  schließlich  in 
Retraktion  der  Lungenränder  (cfr.  hierzu  auch  die  Diagnostik  des  Aneurysmas 
der  Aorta).  Bei  hypertrophischem  linken  Ventrikel  und  verstärkter  Tätig- 
keit sieht  man  neben  der  Pulsation  im  2.  rechten  Interkostalraum  beide 
Arteriae  subclaviae  unterhalb  des  Schlüsselbeins  pulsieren.  Im  Jugulum 
tastet  man  gleichzeitig  die  Pulsation  des  (erweiterten)  Aortenbogens. 

Da  die  Aorta  auf  dem  linken  Hauptbronchus  reitet,  so  können  sich  hier 
pulsatorische  Bewegungen  von  Aortenaneurysmen  auf  die  Trachea  und  den 
Kehlkopf  übertragen.  Man  sieht  dann  mitunter  den  Schildknorpel  rhythmisch 
nach  abwärts  zucken  oder  tastet  an  dem  mit  zwei  Finger  nach  oben  ge- 
zogenen Kehlkopf  pulsatorische  Abwärtsbewegungen  (Oliver-Cardarelli- 
sches  Symptom). 
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Die  pulsatorischen  Bewegungen  können  sich  auch  auf  Exsudate  im 
Pleuraraum  bis  in  die  seitliche  Thoraxwand  fortpflanzen. 

Bei  Tiefstand  des  Zwerchfells  und  Hypertrophie  des  rechten  Ven- 
trikels wie  des  linken  Ventrikels  pflanzt  sich  die  Pulsation  des  Herzens 
auf  das  Epigastrium  fort  (epigastrisehe  Pulsation);  davon  zu  unter- 
scheiden ist  die  bei  mageren  Individuen  im  Epigastrium  oft  fühl-  und  tast- 
bare Pulsation  der  Aorta. 


Fig.  66. 
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Sehematische  Aufseichnungen  der  Pnlsationen  an  der  Torderen  Bmstwand  (nach  BUTLER). 
(Ans  EULENBUBO-KOLLE-WBIMTRAUD.) 

Auf  die  bei  Trikuspidalinsuffizienz  durch  Pulsation  der  Lebervenen 
und  unteren  Hohlvene  hervorgerufene  epigastrische  Pulsation  ist  bei  der 
Besprechung  des  Lebervenenpulses  eingegangen. 

In  den  sphygmographischen  Kurven  ist  die  Unterscheidung  der  Pulsationen  leicht 
zu  treffen:  die  vom  hypertrophischen  linken  Ventrikel  ausgehende  ist  synchron  mit  dem 
Spitzenstoße,  die  vom  rechten  Ventrikel  ausgehende  epigastrische  Vorwölbung  ist  herz- 
diastolisch  und  die  von  der  Bauchaorta  ausgehende  ist  nicht  synchron  mit  dem  Spitzen- 
stoß, sondern  beginnt  kurze  Zeit  danach,  und  zwar  ungefähr  synchron  mit  der  Erhebung 
des  Radialpulses. 

Die  beigegebene  schematische  Aufzeichnung  der  Pulsation  soll  eine 
diagnostische  Übersicht  geben  (Fig.  66). 
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Kardiogramm  (nach  Cowl). 


F.  Kardiographie. 

Die  Kurven  der  Herzspitzenstoßes  lassen  sich  mit  dem  Kardiosphygmo- 
graphen  (cfr.  Sphygmographie  S.  117)  aufnehmen  entweder  unter  Anwen- 
dung eines  die  Bewegungen  der  Luft  vermittelnden  Trichters  oder  indem 
man  die  gespannte  Membrankapsel,  mit  einer  Pelotte  zur  Übertragung  der 

Luftbewegungwählt.  Man 

^**"-  kann  auchdenDudgeon- 

j|^^^HH^HHH^HH||HHHHHBH||^B|    schcu     Sphygmographcu 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^1    bzw.  .  den    Jaqnetschen 

i^IHHii^HIHHHIH^l^HUHH    (aber  ohne  Gleitschiene) 

auf  die  Gegend  des  Herz- 
spitzenstoftes  mit  der  Pe- 
lotte aufsetzen  und  erhält  so  unter  Umständen  brauchbare  kardiographische 
Kurven  (cfr.  Fig.  67). 

Von  allen  sphygmographischen  Kurven  ist  die  Deutung  der  kardiogra- 
phischen  die  unsicherste,  da  die  Kurvenbilder  durch  die  „Eigenschwingungen" 
des  Schreibhebels  oft  sehr  getrübt  sind,  ferner  die  Spitzenstoßkurve  ver- 
schieden ausfällt,  je  nachdem  der  Herzstoß  von  der  Herzspitze  (linken 
Ventrikel)  oder  dem  rechten  Ventrikel  herstammt. 

Diese  Eigenschwingungen  des  Hebels  kommen  so  zustande,  daß  bei  der  Beweguugs- 
umkehr  wie  bei  neuer  Beschleunigung  im  ersten  Augenblick  ein  Zurückbleiben  der  Schreib- 
spitze stattfindet,  die  alsdann  infolge  des  erhaltenen  Stoßes  eine  wellenförmige  Abweichung 
oder  mehrere   „Eigenschwingungen"   beschreibt  (Cowl). 

In  der  Form  der  Herzspitzenstoßkurven  kann  man  (nach  Gerhardt) 
zwei  Haupttypen  unterscheiden:   den  trapezförmigen  (Fig.  68)  und  den 


Fig.  68. 


Sp  =  Spitzenstoß.     C  =  Karotis,     a  =  Zeit  des  I.  Hentones.     a — b  =  Anspannnngsxeit. 
e  =  Zeit  des  II.  Herstones. 

schnellenden   Typ  (Fig.  69).  Zwischen  beiden  Typen  finden  sich  häufig 
Übergänge. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  entspricht  der  letztere  dem  sog.  „erschütternden 
Herzstoße",  der  erstere  dem  verstärkten  und  resistenten  Spitzenstoß.  Der  schnellende  Typ 
kommt  zustande,  wo  die  Systole  schnell  abläuft  und  dem  Blutabfluß  kein  Hindernis 
entgegengebracht  wird.  Sind  die  Abflußverhältnisse  erschwert  (Arteriosklerose,  Nephritis), 
so  geht  der  Abfall  langsamer  vonstatten. 
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Vergleichtman  das  Kardiogramm  mit  derKarotiskurve(s.Fig.68u.69), 
so  ersieht  man,  daß  der  aufsteigende  Schenkel  der  SpitzenstoBknrve  un- 
gefähr der  Anspannungszeit  der  Ventrikel  (Verschlußzeit)  entspricht  (a — b). 

Unter  Anspannungszeit  versteht  man  seit  Martins  die  Zeit,  während  welcher 
sämtliche  Ventrikelklappen  systoliseh  geschlossen  sind;    auf   diese  Zeit  folgt   mit   dem 

Fig.  69. 


Fig.  70. 


Sp  s  Spitsenstofi.    C  s  Karotis. 


ad  C 


Sp  =  Spitsenstofi.    C  =  Karotis,    a  =  Zeit  des  I.  Uerstones. 
n — b  =.  Anspannungsseit.    e  =  Zeit  des  II.  Herztones. 


Be^nn  der  Eröffnung  der  Semilunarklappen  die  Austreibungszeit.  Die  Austroibungszeit 
markiert  sich  am  Karotispulse  (bei  b)  durch  den  Beginn  des  Pulses. 

In  der  Austreibungszeit  sinkt  die  Kurve  schnell,  oder  zunächst  ein 
„Plateau"  bildend,  an  dem  man  unter  Umständen  einige  durch  Eigen- 
schwingungen des  Hebels  bedingte  Zacken  erkennt,  ab.  Mit  dem  Beginne 
der  Diastole  (c)  liegt  die  Kurve  wieder  dicht  über,  bzw.  in  ihrem  Fuß- 
punkte. Oft  sinkt  sie  in  der  Diastole  dann  noch  unter  den  Fußpunkt  der 
Kurve  ab  (dem  entspricht  eine  diastolische  Einziehung  des  betrefienden 
Interkostalraumes),  um  schließlich  wieder  den  Fußpunkt  zu  erreichen. 


Fig.  71. 


Ji            /»/'fj; 

iWv- 

J^-^Hfl^^^H^^-^^"--'^^^^ 

/?affitiiiJi 

Die  Spitsenstoflknrve  fthnelt  in  ihrem  Aussehen  täuschend  einer  normalen.   Erst  die  Zeit- 

Tergleichnng  mit  der  Bftdialiskurre  seigt.    daß  die  Erhebung  diastolisch  ist,    also  Tora 

dilatierten  rechten  Ventrikel  ausgeht  (Mackensie). 


Es  ist  wahrscheinlich,  daß  das  starke  Zurücktreten  auf  wirklichem  Zurücksinken 
des  erschlaffenden  leeren  Ventrikels,  das  folgende  Wiederansteigen  darauf  heruht.  daß 
das  vom  Vorhof  einströmende  Blut  den  Ventrikel  wieder  entfaltet  (Gerhardt). 

Aus  den  kardiographischen  Kurven  'ergibt  sich  also,  daß  der  Spitzen- 
stoß  eine   systolische   Zuckungskurve   des  Herzens   vorstellt.    Die  kleine 
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Welle,  die  sich  oft  vor  a  findet,  ist  der  graphische  Ausdruck  der  Vorhof- 
kontraktion.  Völlig  verändert  ist  die  kardiographische  Kurve  bei  Mediastino- 
perikarditis  (cfr.  Fig.  70). 

Entsprechend  der  systolischen  Einziehung  (s.  S.  137)  liegt  während  der 
ganzen  Dauer  der  Systole  (also  Verschlußzeit  +  Aüstreibungszeit)  die  Kurve 
unter  der  Abszisse.  Dem  diastolischen  Schleudertone  (s.  d.)  entspricht  zu  Be- 
ginn der  Diastole  eine  kleine  Erhebung  (hintere).  Die  Vorhotkontraktion 
markiert  sich  an  der  Kurve  durch  einen  kleinen,  vor  a  liegenden  Wellenberg. 

Wird  der  Herzstoß  von  dem  rechten  Ventrikel  gebildet,  so  sieht  die 
Kurve  ähnlich  aus  (cfr.  Fig.  71). 


B.  Elektrokardiogramm/ 


überall  da,  wo  wir  Lebenserscheinungen  vermuten  dürfen,  treten  elektrische  Ströme 
auf:  Sei  es  also,  daß  eine  Drüse  sezemiert  oder  ein  Muskel  zuckt,  oder  ein  Nerv  gereizt  wird. 
Diese  Ströme  nennt  man  Aktionsströme,  denn  wenn  sie  auch  nicht  identisch  mit  der 
Aktion  sind,  so  sind  sie  doch  untrennbar  mit  ihr  verbunden.  Dabei  verhält  sich  die  in 
Tätigkeit  versetzte  Materie  gegenüber  der  ruhenden  so,  wie  sich  im  galvanischen  Element 
Zink  gegenüber  Kupfer  verhält.  Tätige  Materie  ist  also  zinkartig,  d.  h.  elektropositiv. 

Die  Aktionsströme  sind  außerordentlich  gering  und  es  bedarf  daher  zu  ihrer  Fest- 
stellung außerordentlich  feiner  Apparate.  Durch  di«  Einführimg  des  Einthovenschen 
Saitengalvanometers  in  die  Elektrophysiologie  ist  man  nun  in  die  Lage  versetzt, 
den  Ablauf  dieser  Aktionsströme  zu  registrieren. 

Das  Prinzip  des  Apparates  beruht  darauf,  daß  ein  elektrischer  Strom  von 
einem  Magneten  abgelenkt  wird.  Je  stärker  der  Strom  bzw.  das  magnetische  Feld  ist, 
desto  stärker  ist  die  Ablenkung.  Da  der  abgelenkte  Strom  nicht  beliebig  verstärkt  werden 
kann  (es  sind  sehr  schwache  Ströme),  muß  man  deshalb  ein  besonders  starkes  Magnet- 
feld erzeugen,  was  durch  Verwendung  eines  kräftigen  Elektromagneten  erreicht  wird, 
dessen  Polspitzen  einen  geringen  Abstand  voneinander  haben,  so  daß  in  dem  eng  be- 
grenzten Raum  zwischen  denselben  die  magnetischen  Kraftlinien  ein  Maximum  der 
Dichte  besitzen.  Durch  dieses  Magnetfeld  verläuft  der  Strom,  und  zwar  durch  einen 
Platinfaden  von  nur  2—3  jx  Dicke,  um  diesen  Fäden  eine  möglichst  große  Beweglichkeit 
zu  geben.  Die  Aufnahme  der  Bewegung  des  mit  unbewaffnetem  Auge  unsichtbaren  Fadens 
geschieht  mittelst  eines  starken  Projektionsapparates  bei  etwa  öOOOfacher  Vergrößerung. 
Dadurch,  daß  man  den  Fadenschatten  auf  einen  dünnen  Spalt  fallen  läßt,  au  dem  eine 
photographische  Platte  vorbeigezogen  wird,  erhält  man  Kurvenbildcr. 

Wenn  man  einen  Muskel  zucken  läßt,  so  kann  man  sowohl  seine 
mechanische  Veränderung  mit  Hilfe  des  Kymographions  aufschreiben  als  auch 
seinen  Aktionsstrom.  Die  elektrische  Erscheinung  ist  dabei  nach  Waller 
ein  treuerer  Ausdruck  des  Geschehens  als  der  mechanische  der  Zuckung. 

Auch  die  Zuckungen  des  Herzens  rufen  das  Entstehen  und  Ver- 
schwinden von  Aktionsströmen  hervor  und  unter  Elektrokardiogramm 
verstehen  wir  das  Bild  der  Aktionsströme  des  Herzens,  welche  die  Herz- 
bewegung begleiten.  Da  wir  beim  Herzen  des  Menschen  aus  vielerlei  GrUn- 

*)  Das  Elektrokardiogramm  ist  durch  Kraus  und  Nicolai  in  die  Klinik  ein- 
geführt worden. 
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den  unmöglich  die  Zuckung  mechanisch  aufschreiben  können,  so  bietet  sich 
durch  die  Beobachtung  des  Aktionsstroms  hierfür  ein  günstiger  Ersatz. 
Man  kann  die  Aktionsströme  des  Herzens  dadurch  ableiten,  daß  man 
-zwei  Punkte  der  Körperoberfläche  verbindet,  um  die  Herzkontraktion  be- 
gleitende elektrische  Potentialänderungen  zu  erzielen,  die  sich  durch  das 
empfindliche  Saitengalvanometer  ableiten  lassen.  Es  ist  dies  dadurch  er- 
möglicht, daß  das  Herz  schief  im  Körper  liegt  mit  einer  Achse,  die  von 
rechts  oben  hinten  nach  links  unten  vorn  gerichtet  ist.  Auf  diese  Weise  ver- 
teilen sich  die  vom  Herzen  ausgehenden  Ströme  so,  daß  der  rechte  Arm 
das  Potential  der  Herzbasis,  der  linke  das  der  Herzspitze  einnimmt.  So  sind 
an  den  Armen  zwei  natürliche  Ableitungspunkte  gegeben.  Um  den  Wider- 
stand der  Haut  möglichst  herabzusetzen,  läßt  man  die  Arme  in  ein  mit 
Wasser  gefttlltes  Geföß  hineintauchen,  in  welches  gleichzeitig  die  Metall- 
•elektroden  hineintauchen.  Bei  Anwendung  dieses  Verfahrens  erhält  man 
beim  Menschen  (wie  beim  Hunde)  eine  hauptsächlich  aus  dreiSchwan- 

Fig.  72. 


Schema  des  Elektrokardiogramms 
(nach  Kraus-Nicolai). 


Schema  des  Elektrokardiogramms 
(nach  Einthoven). 


kungen  bestehende  Kurve,  von  denen  die  erste  als  Vorhofszacke 
anzusehen  ist,  während  die  zweite  und  dritte  zur  Ventrikelkontraktion  ge- 
liören  (Fig.  72)  (Kraus-Nicolai). 

Nach  Kraus  und  Nicolai  erscheint  im  Elektrokardiogramm  von  ge- 
t^unden,  jungen  Männern,  Frauen  und  Kindern,  in  der  Norm  der  Vor- 
liofansschlag  entweder  als  einfacher  schmaler  Gipfel  oder  auch  als  ein 
Plateau  mit  flacher  Depression.  Das  Zweikammerelektrokardiogramm  besteht 
aus  zwei  figürlich  und  zeitlich  unterscheidbaren  Teilen,  von  denen  der 
■erstere  als  der  „instantane",  der  zweite  als  der  „zweite"  Teil  der  Kammer- 
kurve bezeichnet  wird  (Fig.  73). 

Der  Gipfel  des  instantanen  Teiles  and  des  zweiten  Teiles  des  Kammer- 
^lektrodiagramms  zeigte  bei  vollkommen  gleicher  Untersuchungstechnik  ge- 
wisse Unterschiede  in  bezug  auf  Konfiguration  und  Ordinatenhöhe,  wobei 
■die  schönsten  Kurven  die  sind,  wo  die  Kammerzacke  eine  entsprechend  hohe 
Ordinatenhöhe  hat  (Fig.  73).  Im  Alter  nimmt  die  Höhe  des  zweiten  Teiles 
der  Kammerkurve  etwas  ab,  im  übrigen  aber  wahrt  das  Elektrokardiogramm 
«nter  normalen  physiologischen  Verhältnissen  seine  Typizität  und  Konstanz. 
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Pathologische  Abweichungen  prägen  sich  im  Gesamtprofil  der 
Kurve  wie  in  den  einzelnen  Abschnitten  des  Elektrokardiogramms  aus.  So 
findet  man  Niedrigkeit  sämtlicher  Ausschläge  der  Kurve  bei  Kindern,  z.  B. 
als  Ausdruck  ererbter  konstitutioneller  Herzschwäche,  femer  bei  Elrwach- 
senen  mit  insuffizienten  Herzmuskeln.  Bei  Mitralstenose  mit  präsystolischem 

Fig.  78. 


Elektrokardiograinm  eines  jungen  Mannes    (nach  Kran  s-N  icolai). 

Geräusch  und  stark  akzentuiertem  Herzton  (sog.  Schnapp),  wo  auch  die 
röntgenologische  Untersuchung  eine  Hypertrophie  des  linken  Atriums  auf- 
weist, findet  man  an  der  Vorhofszacke  eine  Verlängerung,  Verstärkung 
und  eventuell  eine  Trennung  der  Vorhofszacke  in  zwei  (oder  selbst  mehr) 
Zacken.  Fehlen  der  Vorhofszacke  läßt  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  eine 
Lähmung  der  Atrien  schließen.  Ferner  fällt  bei  Arhythmie ,  durch  Extra- 
reize, die  ihren  Ursprung  nicht  im  Sinusgebiet  haben,  der  Vorhofsgipfel 
fort;  oft  ist  er  auch  bei  schwachen  Herzen  nicht  einmal  angedeutet. 

Fig.  74. 


Elektrokardiograniro  bei  hypertrophischer  linker  Kammer 
(nach  Kraas-Nicolai). 

Inkongruenz  beider  Herzhälften,  dem  Grade  des  Erregungsvorganges 
nach,  zugunsten  des  linken  Ventrikels,  ruft  eine  charakteristische  Ab- 
weichung am  ersten  Teile  der  Kammerkurve  hervor,  die  in  zwei  Typen 
auftritt,  einmal  indem  der  absteigende  Schenkel  der  Zacke  (am  instantanen 
Kammerteil)  unter  den  Fußpunkt  der  Kurve  filUt  (Fig.  74)  oder  indem 
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dieser  weniger  steil  verläuft.  Solche  Kurven  finden  sich  bei  Herzen  mit 
Hypertrophie  der  linken  Kammer,  sei  es  infolge  von  Aorteninsnffizienz 
oder  Arteriosklerose  oder  aus  sonstigef  Ursache. 

Dieser  Abweichung  des  instantanen  T^es  des  Kammerelektrogramms  bei  Über- 
wiegen des  linken  Ventrikels  steht  eine  entsprechende  bei  Hypertrophie  der  rechten 
Kammer  in  ähnlicher  Ausprägung  sehr  viel  seltener  gegenüber. 

FHr.  76. 


'    (Nach  Krane-Nicolai.) 

Eine  gleiche  Veränderung  des  instantanen  Kammerteils  des  Elektro- 
kardiogramms wie  bei  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  läßt  sich  auch 
bei  vasomotorisdien  Menschen,  besonders  solchen  mit  Herzneurosen,  fest- 
stellen, bei  dafien  sich  klinisch  keine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  findet. 

Eine  totale  Umkehr  des  instantanen  Kammerteiles  des  Kammerelektro- 
gramnis  kommt  bei  durchaus  schwer  Herzkranken  vor. 

Beim  zweiten  Teil  des  Kammerelektrogramms  finden  sich  eine  Reihe 
von  Abweichungen,  so  die  Aufsplitterung  (Fig.  75)  (bei  starker  Auf- 
splitterung, wobei  auch  sonst  Anomalien  der  Kurve  vorkommen,  ist  der 
Herzmuskel  unzweifelhaft  krank).  Femer  als  praktische  und  wichtigste 
Abweichung   der   bioelektrischen   Erscheinungen    das    vollständige  Fehlen 

Fig.  76. 


(Nach  Kraas-Nicolai.) 

dieses  Teiles  (Fig.  76).  Es  handelt  sich  dabei  nicht  um  ein  Fehlen  des 
Aktionsstromes,  sondern  nur  um  veränderte  Leitungsverhältnisse  für  den 
Erregungsvorgang. 

Es  ist  nach  Kraus  und  Nicolai  das  Fehlen  des  II.  Teüs  vom  Elektrokardio- 
gramm fQr  Fälle  mit  Insufficientia  myocardii  charakteristisch.  Man  kann  also  hieraus 
exakte  Schlüsse  über  die  Beschaffenheit  des  Myokards  machen,  so  zum  Beispiel  heim 
IVopenherz,  dem  ünfeJlherzen  usw.  Einfache  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  an 
mid  fOr  sich  bewirkt  diese  Anomalie  nicht. 

Brngteh-Sehittenhelm,  Untenachnngsmethoden.  10 
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£8  kann  sich  dann  noeh  der  zeitliche  Abstand  des  zweiten  Kam'merteils  vom 
erst^  vergrößern  (absterbendes  Herz  beim  Tier),  es  kann  der  zweite  Teil  negativ  sein 
und  es  kann  die  Ordinatenhöhe  abnehmen  (Altersherz). 

Kraus-Nikolai  haben' experimentell  am  Hundeherz  festgestellt,  daß  die  Kon- 
traktion des  rechten  und  linken  Ventrikels  bei  Reizung  derselben  deutlich  verschiedene 
Kurven  gibt;  man  ist  deshalb  imstande,  aus  dem  Elektrodiagramm  zu  ersehen,  ob  etwa 
der  rechte  oder  linke  Ventrikel  allein  bzw.  welcher  Ventrikel  eventuell  schwächer  oder 
st&rker  geschlagen  hat  (cfr.  Fig.  77).  Reizt  man  nicht  die  Ventrikel,  sondern  nur  die 
Vorhöfe,  so  bekommt  man  meist  normale  Elektrokardiogramme,  mitunter  aber  auch  bei 
Reizung  des  linken  Vorhofs  den  Typus  des  linken  Ventrikels,   bei  Reizung  des  rechten 

Fig.  77. 


Elektrokardiogramm  des  rechten  Ventrikels.  Elektrokardiogramm  des  linken  Ventrikels. 

(Nach  Krans-Nicolai.) 

den  Typus   des   rechten.    Bei  Reizung  des  Aschoffknotens  im  Septiun  erhält  man   ein 
normales  Kammerelektrogramm  ohne  Vorhofszacken. 

Schließlich  haben  Kraus-Nicolai  bewiesen,  daß  beim  degenerierten  Herzen 
eine  (zeitliche)  Dissoziation  im  Ablaufe  des  Erregungsvorganges  beider  Herzkammern 
vorkommen  kann;  in  diesem  Sinne  kann  der  Begriff  ,,lleniisystolle^^  beibehalten  werden, 
nicht  aber  im  fr<\heren  v.  Lcy denschen  Sinne,  welche  eine  Bigeminie  ist. 

C.  Blutdruckmessung. 

Zur  Blutdruckmessung  kann  man  sich  der  manometrischen  Dnick- 
messung  in  der  eröffneten  oder  an  der  nneröfl&ieten  Arterie  bedienen. 

Die  Blutdruckmessung  beim  Menschen  (Tonometrie  der 
Blutgefäße)  ist  nur  mittelst  unblutiger  Messung  auszuführen. 

Als  Blutdruck  schlechthin  bezeichnet  man  den  „mittleren  Blut- 
druck", ohne  Rücksicht  auf  die  pulsatorischen  Blutdruckschwankungen. 

Als  maximaler  Blutdruck  wird  das  pulsa torische  Blutdruck- 
maximum ,  als  m  i  n  i  m  a  1  e  r  B 1  u  t  d  r  u  c  k  das  pulsatorische  Blutdruck- 
minimum bezeichnet.  Die  Differenz  des  maximalen  und  minimalen  Blut- 
drucks nennt  man  Pulsdruckamplitude. 

Das  Prinzip  der  unblutigen  Blutdruckmessung  besteht  darin,  das  man 
den  Arterienpuls  durch  Kompression  von  außen  unterdrückt  und  diesen 
Kompressionsdruck,  der  zur  Unterdrückung  des  arteriellen  Pulses  notwen- 
dig ist,  manometrisch  mißt. 
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Wie  weit  wir  imstande  sind,  aus  der  unblutigen  Blutdruckmessung 
die  Größe  des  wahren  maximalen  Blutdrucks  im  Arterienrohre  und  des 
wahren  minimalen  Blutdrucks  zu  bestimmen,  ist  im  Abschnitte  „Maximaler 
und  minimaler  Blutdruck"  besprochen. 

1.  Technik  der  Blutdruckmessung. 

y.  Basch  hat  den  ersten  brauchbaren  Tonometer  zum  Gebrauch 
am  Krankenbett  konstruiert.  Die  von  Haut  und  Faszie  bedecke  Arteria 
radialis  wird  am  Unterarm  durch  Überdruck  gegen  den  unterliegenden 
Knochen  abgeklemmt,  der  Druck  allmählich  bis  zum  Wiedererscheinen 
des  Pulses  in  der  Arteria  radialis  peripherwärts  von  der  Druckstelle 
vermindert   und    nunmehr    der  Druck    an   einem   Manometer    abgelesen. 

Als  eine  Verbesserung  ist  der  Riva-Roccische  Blutdruckmesser 
vermindert,  besonders  in  der  Modifikation  von  v.  Recklinghausen. 
Der  Apparat  besteht  aus  einer  elastischen,  mit  Luft  aufblähbaren  Man- 
schette, die  um  den  Oberarm  gelegt  wird  und  die  vermittelst  eines  mit 
T-Rohr  versehenen  Gummischlauches  mit  einem  Quecksilbermanometer 
und  mit  einem  Gummiballon  in  Verbindung  steht.  Die  Bestimmung  des 
Blutdruckes  geschieht  hierbei  palpatorisch.  Während  man  den  Radialpuls 
tastet,  bläht  man  langsam  die  Gummimanschette  auf  und  beobachtet  ge- 
nau den  Zeitpunkt,  in  dem  der  Radialpuls  kleiner  zu  werden  be- 
ginnt. Diesen  Druck  liest  man  an  dem  Quecksilbermanometer  ab  (=  mini- 
maler Blutdruck);  nunmehr  bläst  man  weiter  auf,  bis  der  Puls  der  Arteria 
radialis  völlig  verschwunden  ist.  Indem  man  nun  den  Druck  durch  Nach- 
lassen am  Gummiballon  in  der  Armmanschette  sinken  läßt,  beobachtet  man 
genau  den  Zeitpunkt,  wo  der  Puls  in  der  Arteria  radialis  wieder  zum 
Vorschein  kommt.  Der  jetzt  abgelesene  Blutdruck  stellt  den  maximalen 
Blutdruck  vor  (palpatorische  Methode  der  Blutdruckbestimmung). 

Sehr  empfehlenswert  ist  das  neuerdings  von  v.  Recklinghausen 
konstruierte  Tonometer.  Es  besteht  ebenfalls  aus  einer  Manschette,  das 
heißt  aus  einem  breiten,  platten  Schlauch,  welcher  um  den  Oberann  ge- 
legt und  dort  festgeschnürt  wird,  femer  aus  einer  Luftpumpe,  mit  welcher 
dieser  Schlauch  aufgeblasen  wird,  und  endlich  aus  dem  Manometer,  an 
welchem  der  in  der  Manschette  herrschende  Druck  abgelesen  wird.  Luft- 
pumpe, Manschette  und  Manometer  sind  untereinander  durch  einen  Gummi- 
schlauch luftleitend  verbunden. 

Die  Manschette  zum  v.  Recklinghausenschen  Tonometer  ist  etwa  13em^)  breit, 
und  die  Außenseite  mit  starker  Segelleinwand  benäht.  Mit  dieser  Segelleinwand  steht 
«ine  SchnaUe  in  Verbindung,  durch  die  die  Manschette  lun  den  Arm  geschnallt  wird. 
Die   Manschette    wird   um   die   Mitte   des    Oberarms    gelegt,    und   zwar   so,    daß  der 


*)  Auch  für  den  Riva-Rocci sehen  Sphygmomanometer  empfiehlt  es  sich,  eine  ähn- 
liche, etwa  12cm  breite  Manschette  anzuwenden  (Modifikation .  nach  v.  Reckling- 
hausen). 
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zuführende  Gummischlauch  nach  abwärts  (distal)  schaut  und  etwa  an  die  Außenseite  des 
Bizeps  zu  liegen  kommt  Der  Arm  soll  dabei  im  Ellbogengelenk  gestreckt  gehalten 
werden  und  die  Muskulatur  erschlafft  sein.  Die  Manschette  soll  dem  Arme  straff,  wenn 
auch  nicht  zu  fest  anliegen. 

Die  einer  Radfahrpumpe  ähnelnde  Luftpumpe  besitzt  2  Hähne,  einen  zur  Kom- 
munikation des  Pumpenraumes  mit  der  AuBenluft  und  einen  zur  Kommunikation  mit 
der  Manschette.  Der  letztere  Hahn  kann  auch  in  die  Stellung  halb  offen  gebracht  werden; 
in  dieser  Stellung  kann  die  Luft  nur  mit  größerem  Widerstände  durchtreten.  Der  Ge- 
brauch der  Pumpe  geschieht  so,  daß  die  Pumpe  auf  die  Erde  gestellt,  durch  ein  Pedal 
mit  der  Fußspitze  auf  dem  Boden  fixiert  wird  und  nunmehr  möglichst  feinfohlig  d^ 
Pumpenkolben  an  seinem  Griff  gehandhabt  wird. 

Als  Manometer  gebraucht  v.  Recklinghausen  statt  der  Quecksilbermanometer, 
die  zwar  den  Vorzug  der  Einfachheit  und  Billigkeit  haben,  einen  von  ihm  konstruierten 
Tonometer,  dessen  druckaufnehmendes  Organ  aus  einer  Bourdonröhre,  d.  h.  einer  leicht 
gekrümmten   kurzen  Röhre  von  flachovalem  Querschnitt  aus  dünnem  Blech    gefertigt, 

besteht.    Wird  der  Druck   in  der 
Fig.  78.  Röhre  erhöht,  so  vermindert  sich 

die  Ejilmmung  der  Röhre,  d.  h.  der 
Krümmungsradius  wächst,  und  da 
die  Röhre  nur  mit  dem  einen  Ende 
befestigt  ist,  so  vollführt  das  freie 
Ende  eine  kleine  Bewegung»  Diese 
Bewegung  wird  durch  einen  Faden 
oder  ein  feines  Kettchen  direkt  auf 
die  Achse  übertragen,  auf  welche 
der  Zeiger  aufgesteckt  ist.  Die 
Zeigerspitze  bewegt  sich  über  einem 
Teilkreis,  auf  welchem  der  Druck 
in  Zentimeter  Wasser  öden,  waa 
das  gleiche  ist,  in  Gramm  pro 
Quadratzentimeter  abgelesen  wird. 
Eine  kleine  Spiralfeder  sucht  die 
Achse  in  entgegengesetzter  Rich- 
tung wie  der  Faden  zu  drehen  und 
sorgt  so  dafür,  daß  der  Faden  stets 
gespannt  ist  (cfr.  Fig.  78). 
Dieses  v.  Recklinghausensche  Tonometer  besitzt  den  Vorzug,  daß 
man  den  Blutdruck  nicht  nur  mit  Hilfe  der  palpatorischen  Methode  ab- 
lesen kann,  sondern  auch  mit  Hilfe  der  oszillatorischen  Methode. 

Die  Ausführung  der  oszillatorischen  Messung  gestaltet  sich 
folgendermaßen:  Nachdem  man  sich  durch  die  palpatorische  Methode  unge- 
fähr über  die  Größe  des  mittleren  Druckes  orientiert  hat,  stellt  man  annähernd 
diesen  Druck  durch  die  Luftpumpe  in  der  Armmanschette  her.  Am  Mano- 
meter beobachtet  man  dann  pulsatorische  Schwankungen  der  Nadel,  die 
im  Pulsmitteldruck  sehr  große  sind,  da  das  vorher  einseitig  durch  den 
arteriellen  Innendruck  gespannte  Arterienrohr  jetzt  durch  einen  die  Span- 
nung aufhebenden  Außendruck  entspannt  wird  und  bei  jedem  Arterienpulse 
nunmehr  am  freiesten  flottieren  kann.  Das  Flottieren  der  Arterienwand  in- 
folge des  arteriellen  Pulses  wird  aber  durch  die  Luft  der  Armmanschette 


Tonometer  nach  ▼.  Reeklinghausen. 
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aaf  das  Manometer  übertragen  und  stellt  sich  hier  als  pulsatorische  Schwan- 
kung (Oszillation)  dar.  Läßt  man  nun  den  Drack  sinken,  so  werden  die 
Oszillationen  kleiner,  ebenso  gehen  bei  steigendem  Drucke  die  großen 
Oszillationen  in  kleine  ttber.  Die  Ursache  liegt  darin,  daß  nunmehr  die 
Spannung  des  Oefäßrohres,  sei  es  durch  stärkere  Belastung  von  innen  oder 
von  außen,  wieder  zunimmt  und  so  ein  maximales  Flottieren  des  Gefäß- 
rohres verhindert.  Nach  v.  Recklinghausen  bezeichnet  man  den  Druck, 
bis  zu  welchem  die  großen  Ausschläge  hinabreichen,  als  Pulsdruckmini- 
mum,  die  obere  Druckgrenze  für  die  großen  Oszillationen  als  Pulsdruck- 
maximum (s.  w.  u.  maximaler  und  minimaler  Blutdruck). 


Tonometrie  nach  t.  Becklinghausen. 

Man  kann  statt  des  Manometers  auch  einen  Tonograph  nach  v.  Recklinghausen 
benutzen,  bei  dem  die  pulsatorischen  Oszillationen  der  Armmanschette  graphisch  auf 
eine  berußte  Trommel  registriert  werden. 

Bei  diesem  Tonographen  werden  die  Bewegungen  der  Bourdonröhre  auf  einen 
Strohhalm  Obertragen.  Durch  eine  Höhenstellschraube  wird  der  Schreibhebel  so  einge- 
stellt, daß  seine  Horizontallage  einem  Druck  von  lOOem  Wasserhöhe  entspricht.  Die 
Kurve  stellt  alsdann  eine  Treppenkurve  von  Pulsen  vor,  wobei  im  Bereiche  des  Puls- 
druckminimums wie  des  Pulsdruckmaximums  die  kleineren  Pulse  von  größeren  abge- 
löst werden.  Aus  der  Höhe  der  Treppenkurve  wird  der  manometrische  Druck  berechnet 
(cfr.  hierzu  v.  Recklinghausen,  Arch.  f.  exper.  Path.'u.  Pharm.,  LVI). 

Eine  weitere  Methodik  zur  Bestimmung  des  Blutdruckes,  die  sich  an 
dem  Kiva-Roccischen  wie  v.  Recklinghansenschen  Tonometer  durch- 
führen läßt,  ist  die  auskultatorische  (Fellner).   In  der  komprimierten 
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Arterie  entstehen  Kompressionsgeräosche.  Man  auskultiert  daher  an  der 
Enbitalis  od^r  an  einer  stärker  pulsierenden  Stelle  in  der  Nähe  derselben 
die  Arterie,  während  der  Oberarm  in  oben  beschriebener  Weise  kompri- 
miert wird.  Bei  einem  bestimmten  Außendrucke  (Minimaldrucke)  tritt  ein 
deutlicher  Gefäßton  auf,  der  mit  jedem  Pulsschlage  auch  bei  weiter  steigen- 
dem Kompressionsdrucke  wiederkehrt  und  erst  bei  weit  höherem  Drucke 
(Maximaldruck)  verschwindet.  Noch  schärfer  werden  die  Druckgrenzen, 
während  welcher  man  mit  dem  Hörrohre  deutliche  pulsatorische  Gefäßtöne 
in  der  Kubitalis  hört,  wenn  man  den  Druck  in  der  Manschette  von  einem 
höheren  Überdrucke  langsam  absinken  läßt. 

Auszuschließen  sind  von  der  Methode  der  auskultatorischen  Blutdruckbestimmung 
die  (seltenen)  Fälle,  in  denen  die  Arterie  spontan  tönt. 

Das  Gärtnersche  Tonometer  mißt  mit  optischer  Methodik  den  ar- 
teriellen Blutdruck  am  Finger.  Durch  einen  Kautschukring,  der  über  die 
1.  Phalanx  gelegt  ist,  wird  der  Zeigefinger  anämisiert.  Über  den  anämi- 
sierten  Finger  wird  nunmehr  hinter  den  Kautschukring  ein  hohler  Gummi- 
ring gelegt,  in  dem  durch  ein  Gebläse  ein  Überdruck  erzeugt  wird.  Jetzt 
streift  man  den  Kautschukring  ab  und  läßt  im  Gebläse  den  Druck  allmählich 
sinken,  wobei  man  den  Moment  abpaßt,  in  dem  der  anämisierte  Finger  die 
erste  Rötung  zeigt.  Am  Manometer,  das  mit  der  Luft  im  Gebläse  und  dem 
hohlen  Gummiring  in  Verbindung  steht,   wird  dann  der  Druck  abgelesen. 

2.  Die  tonometrische  Maßeinheit. 

Das  V.  Recklinghausensche  Tonometer  gibt  den  Druck  in  Zenti- 
metern Wasserhöhe  an ;  die  übrigen  Tonometer  in  Millimetern  Quecksilber. 
Es  empfiehlt  sich  aber,  allenthalben  den  Druck  in  Wasserhöhe  anzugeben, 
wozu  eine  Umrechnung  der  Quecksilberhöhe  in  Wasserhöhe  notwendig  ist. 

V.  Recklinghausen  begründet  diese  Forderung  damit,  daß  beim  Wasser  die 
Angabe  eines  Flttssigkeitsdnickes  in  Zentimetern  Wasserhöhe  identisch  mit  der  Angabe 
in  Gramm  pro  Quadratzentimeter  ist,  da  das  spezifische  Gewicht  des  Wassers  =  1  ist.  In  der 

Physik  werden  aber  Flüssigkeitsdrucke  durch  das  Maß  -^,  ausgedrückt. 

Ferner  ist  das  spezifische  Gewicht  des  Blutes  von  dem  spezifischen  Gewicht  des 
Wassers  nur  so  wenig  verschieden  (um  57o  größer  als  Wasser),  daß  man  mit  hinreichender 
(Genauigkeit  statt  100  cm  Wasserhöhe  auch  100  cm  Bluthöhe  sagen  darf.  Schließlich  ist 
es  ein  Leichtes,  wenn  der  Druck  an  irgend  einer  Stelle  des  Gefäßsystems  gemessen  ist, 
den  Druck  auch  an  einer  anderen  Stelle  zu  berechnen:  Es  ist  nur  nötig,  den  Höhen- 
unterschied beider  Druckorte  als  hydrostatischen  Druck  in  Rechnung  zu  ziehen,  indem 
man  die  Höhendifferenz  in  Zentimeter  ausdrückt  und  zu  dem  gefundenen  Werte  hin- 
zuaddiert bzw.  von  demselben  abzieht. 

Man  berechnet  sich  zunächst  den  Druck  in  Herzhöhe:  Ist  z.  B.  der  Druck  im 
Oberarm,  wenn  er  10  cm  höher  als  das  Herz  liegt,  140  cm  Wasser,  so  ist  der  Druck  in 
Herzhöhe  =  140-1- 10  cm  =  150  cm,  der  Druck  in  der  20  cm  unter  Herzhöhe  liegenden 
Niere  dos  stehenden  Menschen  150 -|- 20  =  170  c/n,  in  der  30  cm  (\ber  Herzhöhe  ge- 
legenen Schädelbasis  150  —  30  =  120  c?«.  Als  Herzhöhe  ist  die  Höhe  eines  Punktes  zu 
definieren,  den  man  erhält,    wenn   man  von  dem  oberen  Winkel  der  Magengrube  (bzw. 
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unterem  Ende  des  Corpus  stemi)  aus  senkrecht  zur  Körperoberfläche  eine  Linie  nach 
4lem  Bücken  zu  durchzieht  und  diese  Linie  halbiert. 

Mißt  man  am  sitzenden  Menschen  und  legt  den  Arm  bequem  auf  den  Tisch ,  so 
daß  der  Oberarm  mit  der  Horizontalen  etwa  einen  Winkel  von  30^  bildet,  so  befindet 
sich  die  Mitte  des  Oberarms  und  damit  die  Mitte  der  Manschette  in  Herzhöhe.  Dasselbe 
ist  der  Fall,  wenn  man  beim  liegenden  Menschen  mißt  und  denselben  den  Arm  einfach 
neben  sich  aufs  Bett  legen  läßt  (v.  Becklinghausen). 

Umrechnungstabelle  für  Flüssigkeitsdrueke 

(nach  T.  Becklinghausen), 

berechnet  für  Wasser  von  0®  und  das  spez.  Gewicht  von  1,000  und  für  Quecksilber  von 

18,5**  und  das  spez.  Gewicht  von  13,550(1:13,550  =  0,07380). 


= 

Zentimeter  Wasserhöhe  in  Millimeter 

Millimeter  Quecksilberhöhe  in  Zentimeter         | 

Quecksilberhöhe 

Wasserhöhe 

Zentimeter 

Millimeter 

Zentimeter 

Millimeter 

MiUimeter 

Zentimeter 

Millimeter 

Zentimeter 

Wasser 

Quecksilber 

Wasser 

Quecksilber 

Quecksilber 

Wasser 

Quecksilber 

Wasser 

1 

1 

10 

7 

1 

1 

10 

14 

2 

1 

20 

15 

2 

3 

20 

27 

3 

2 

30 

22 

3 

4 

30 

41 

4 

3 

40 

30 

4 

5 

40 

54 

1        5 

4 

50 

37 

5 

7 

50 

68 

1        6 

4 

60 

44 

6 

8 

60 

81 

1        7 

5 

70 

52 

7 

9 

70 

95 

« 

6 

80 

59 

8 

11 

80 

108 

9 

7 

90 

66 

9 

12 

90 

122 

1       10 

1 

7 

100 

74 

10 

14 

100 

136 

1 

110 

81 

110 

149 

120 

89 

120 

163 

130 

96 

130 

176 

140 

103 

140 

190 

150 

111 

150 

203 

160 

118 

160 

217 

170 

125 

170 

230 

180 

133 

180 

244 

. 

190 

140 

190 

257 

1 

200 

148 

200             271       1 

1 
1 

210 

155  ' 

210 

285 

1 

220 

162 

220 

298       i 

i 

230 

170 

230 

312       ' 

1 

240 

177 

240 

325       ! 

1 

250 

185 

250 

339       1 

■| 

260 

192 

260 

352 

1 

270 

199 

270             366 

1 

280 

207 

280       1       379 

290 

214 

290       1       393       1 

1 

300 

221 

300       1       407    ■  ' 

1 

HIO 

229 

1 
1 

1 

320 

236 

1 

330 

244 

1 

1 

340 

251 

1                  1 

1 

350 

258 

1                  1 

] 

360 

266 

i 

370 

273 

1 

1 

380 

280 

' 

1 

390 

288 

1 

400 

295 

! 
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Die  mittleren  Blutdruckwarte  betragen  beim  Gesunden  nach  Riva-Rocci 
gemessen  durchschnittlich :  Minimalffirack  70  mm  Hg  (=  95  em  Wasser)  und  Maximal- 
druck =  IQOmm  Hg  (=  1S5  em  Was^ir).  Die  mit  dem  t.  Recklinghausen  sehen  Tono- 
meter gefundenen  Blutdruckwerte  Urnen  zwischen  100  em  Wasser  (Minimaldruck)  und 
160  cm  Wasser  (Maximaldruck). 

3.  Maximaler  und  minimaler  Blutdruck/) 

Maximaler  Blutdruek:  ^as  Prinzip  der  onblntigen  Blntdrackmes- 
sung  ist  bei  allen  klinisch  gebr||uchlichen  Tonometern  für  die  Bestimmung 
des  maximalen  Blatdmckes  das  glfiche :  man  mißt  manometrisch  denjenigen 
Druck,  welcher  genügt,  um  den  firteriellen  Puls  der  von  der  Manschette 
komprimierten  Arterie  zu  unterdrf^ken.  Der  Außendruck,  der  zur  Kom- 
pression der  Arterie  bis  zur  Unterdrückung  des  Pulses  notwendig  ist,  muß 
also  um  ein  Geringes  größer  sein  a^  der  pulsatorische  Innendruck  in  der 
Arterie.  Letzterer,  auch  „systolischer  pruck"i)  genannt,  müßte  also  sich  an- 
nähernd mit  dem  Außendruck  in  der  Manschette  decken. 

Bei  dem  Riva-Roccischeu  Tonometo^  oder  dem  Recklinghausenschen  kann 
man  palpatorisch  den  maximalen  Blutdruck  entweder  so  bestimmen,  daß  man  das  Dmck- 
moment  bestimmt,  indem  bei  abnehmendem  A^Bendruck  der  vorher  unterdrQckte  Puls 
wiederkehrt  oder  indem  man  bei  zunehmendeii  Außendrucke  das  Druckmoment  be- 
stimmt, in  dem  der  arterielle  Puls  verschwindet,  ^eide  Werte  decken  sich  nicht  ganz, 
da  im  ersteren  Falle  der  maximale  Außendruck  kleiner  als  der  maximale  arterielle 
Innendruck  ist,  im  letzterßn  Falle  größer. 

Da  der  arterieUe  Druck  in  der  Arteria  brachialis  höher  sein  muß 
als  im  arteriellen  Arcus  volaris  (sonst  käme  keyi  Stromgefälle  zustande), 
so  müßten  die  nach  Riva-Rocci  bzw.  Reck>inghausen  gemessenen 
Druck  werte  auch  höher  sein  als  die  mit  dem  Gärtn^rschen  Tonometer  am 
gleichen  Individuum  gemessenen  Druckwerte.  Das  ist  nun  durchaus  nicht 
immer  der  Fall.  Zum  Teil  liegt  das  an  den  Fehlern  der  Blutdruckmessung, 
die  den  verschiedenen  Apparaten  zur  Last  zu  legen  ist  (s.  w.  u.). 

Bei  sich  änderndem  Blutdruck  zeigen  indessen  die  Hntdrucke  der 
Arteria  brachialis  und  der  Fingerarterien  ein  gleichsinniges  Veiiialten.  Nur 
wenn  die  Arterien  der  Hohlhand  aus  irgend  einem  Grunde  durch  Vermitt- 
lung der  Vasomotoren  stark  verengt  bzw.  erweitert  werden,  kann  ein  ungleich- 
sinniges Verhalten  der  Blutdruckwerte  zustande  kommen :  der  heranrollende 
Blutstrom  wird  dann  von  dem  sich  erweiternden  Eapillarsystem  der  Hohl- 
hand eingesaugt  und  so  sinkt  unter  Anstieg  des  Blutdrucks  im  Arcus 
volaris  der  Blutdruck  in  der  Arteria  brachialis. 

Eine  absolute  Genauigkeit  besitzt  die  Messung  des  maxi- 
malen Blutdruckes  beim  Menschen  darum  nicht,  weil  ein  Teil  der 
komprimierenden  Kraft  der  Manschette  durch  den  Widerstand 
der  Weich  teile  paralysiert  wird.  Je  stärker  daher  die  Weichteile 
(z.  B.  am  Oberarm)  sind,  desto  größer  müssen  die  Fehler  ausfallen. 

*)  Die  Ausdrücke  systolischer  und  diastolischer  Blutdruck  sind  unsinnig  und  daher 
zu  verwerfen. 
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Der  Fehler  vird  —  wenigstens  bis  zu  einem  gewissen  Grade  —  geringer,  wenn 
man  zur  Kompression  des  Oberarms  sich  einer  breiten  Manschette  nach  dem  Vorbilde 
T.  Recklingfaausens  bedient  (die  Manschette  soH  daher  etwa  12— 13 cm  breit  sein). 

Mit  dem  Riva-Roccischen  Tonometer  (in  der  Verbesserung  von 
V.  Recklinghansen)  erhält  man  noch  die  relativ  genauesten  maximalen 
Blutdruckwerte.  Größere  Fehler  bedingt  das  Gärtnersche  Tonometer  auch 
bei  Verwendung  einer  breiten  Manschette,  doch  ttberschreiten  die  Fehler 
dieser  beiden  Methoden  nicht  den  Wert  von  207o  d^  wahren  systolischen 
Innendruckes  (Mttller  und  Blauel). 

Der  auskultatorisch  gefundene  Maximaldruck  deckt  sich  ziemlich 
mit  dem  palpatorisch  gefundenem  Maximaldruck,  darf  also  auch  als  (un- 
gefthrer)  „maximaler**  Blutdruckwert  angesehen  werden,  das  gleiche 
ist  der  Fall  mit  dem  oszillatorisch  gefundenen  maximalen  Blutdruckwert, 
indessen  ist  die  Bestimmung  des  maximalen  Blutdrucks  schärfer  und  daher 
leichter  mit  der  palpatorischen  auszuftihren  und   daher  diese  vorzuziehen. 

Minimaler  Blutdruck:  Die  Bedeutung  des  Minimaldruckes  bei 
der  unblutigen  Blutdruckmessung  ist  eine  verschiedene  je  nach  der  Art, 
wie  der  Minimaldruck  festgestellt  wird. 

Bei  der  palpatorischen  Methode  ist  als  Minimaldruck  der 
Außendruck  anzusehen,  durch  den  die  Arterie  so  komprimiert 
wird,  daß  peripher  vom  Orte  der  Kompression  die  arteriellen 
Pulse  kleiner  zu  werden  beginnen. 

Genauer  als  durch  Palpation  läßt  sich  jenes  Druckmoment  dadurch  bestimmen,  daß 
man  nach  Sahli-Bingel  den  Radialpuls  sphygmographisch  schreibt,  während  man  am  Ober- 
arm durch  die  Manschette  den  Druck  gleichmäßig  steigert  und  so  die  Art.  brachialis  kom- 
primiert (dabei  werden  die  Drucke  auf  der  Pulskurve  notiert).  Auf  diese  Weise  kann  man 
denjenigen  Druck  graphisch  registrieren,  bei  dem  die  Pulse  kleiner  zu  werden  beginnen.  ^) 

Als  oszillatorischen  Minimaldruck  muß  man  denjenigen  Außen- 
druck  bezeichnen,  bei  dem  die  arteriell  erzeugten  Pulse  in  der  Manschette 
und  dadurch  die  Oszillationen  der  Manometemadel  in  das  Stadium  der 
größten  Ausschläge  treten. 

Dieses  Druckstadium  muß  dem  „Mitteldruck",  bei  dem  die  Arterienwand  am 
freiesten  flottieren  kann  (s.  o.),  mehr  minder  nahe  liegen. 

Palpatorischer  und  oszillatorischer  Minimaldruck  sind  also 
zwei  bestimmbare  Abschnitte  der  Blutdruckkurve,  die  aber  nicht  als 
identisch  mit  dem  wirklichen  Minimaldruck  in  der  Arterie  an- 
zusehen sind,  selbst  nicht  in  der  Einschränkung,  daß  sich  der 
Minimaldruck  zum  wahren  diastolischen  Druck  verhält  wie  der 
^Maximaldruck"  zum  wahren  systolischen  Innendruck. 

Bei  der  Bezeichnung  Minimaldruck  wird  daher  am  besten  die 
Bestimmungsweise  des  Minimaldruckes  (palpatorische,  oszillatorische,  aus- 
kultatorische) angegeben. 

*)  Neuerdingt  hat  Jaquet  einen  Sphygmotonographen  konstruiert,  der  am  Kardio- 
sphygmographen  befestigt  wird,  so  daß  man  auf  dem  gleichen  Papierstreifen  den  Puls  der 
Arteria  radialis  und  den  Blutdruck  registrieren  kann.  (Münch.  med.  Woch.,  1908,  Nr.  9.) 
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Die  Versuche  von  Müller  und  Blauel  haben  auch  beim  Vei:^leiche  der  unblutigen 
.und  blutigen  Blutdruckmessung  am  Menschen  (letztere  ausgeführt  an  frischen  Ampur 
tationswunden)  ergeben,  dafi  selbst  bei  der  feineren  Bestimmung  des  palpatorischen 
Minimaldruckes  nachSahli  der  Minimaldruck  (sogen,  diastolische  Druck)  einen  Fehler 
von  nicht  weniger  als  287o  ^^S^^t  während  die  gleichzeitige  Bestimmung  des  systolischen 
Druckes  auf  palpatorischem  Wege  einen  Fehler  von  nur  7,47o  ausmachte.  „Die  beiden 
Fehler  ergänzen  sich  also  nicht  zu  richtigen  Verhältniszahlen,  und  die  Methode  ist  des- 
halb für  die  aus  ihr  gezogenen  Schlüsse  nicht  brauchbar." 

Vergleicht  man  den  oszillatorisch  gefundenen  Minimaldrnck  mit  den 
palpatorisch  und  auskultatorisch  gefundenen  Werten,  so  decken  sich  un- 
gefähr die  auskultatorischen  Werte  mit  den  oszillatorischen;  beide  Werte 
sind  aber  erheblich  niedriger  als  das  palpatorische  Minimum. 

Die  auskultatorische  Bestimmung  des  Blutdruckminimums  dürfte  aus  theore- 
tischen Erwägimgen  noch  am  ehesten  Berechtigung  haben  als  das  Druckmoment  ange- 
sehen zu  werden,  bei  dem  in  der  Pulspause  die  Arterie  geschlossen  ist  und  nur  jedesmal 
durch  die  Pulswelle  geöffnet  wird.  Wahrscheinlich  geht  das  öffnen  der  Arterie  und  das 
Schließen  mit  jenen  Tonphänomenen  einher,  durch  die  wir  auskultatorisch  das  Druck- 
minimum bestimmen.  Inwieweit  der  auskultatorische  Maximal-  und  Minimaldruck  in  den 
Fehlerbreiten  parallel  dem  wahren  systolischen  und  diastolischen  Innendruck  der  Arterie 
gehen,  darüber  läßt  sich  noch  kein  Urteil  fällen. 

4.  Pulsdruck  (Pulsamplitude)  und  Mitteldruck. 

Die  Diflferenz  zwischen  maximalem  und  minimalem  Blutdruck  wird 
als  Pulsdruck  (Pulsamplitude)  bezeichnet,  das  arithmetische  Mittel  beider 
Druckgrenzen  als  Mitteldruck,  welcher  indessen  keineswegs  mit  dem  wahren 
Mitteldruck  in  der  Arterie  identisch  ist. 

Der  Wert  der  Pulsdruckmessung  wird  erheblich  eingeschränkt  dadurch,  daß  die 
Methoden  der  Bestimmung  des  minimalen  Blutdnicks  (s.  d.)  durchaus  nicht  gleichwertig 
der  maximalen  Blutdruckhestimmung  sind.  Aus  diesem  Grunde  kann  man  die  Pulsdruck- 
messung nicht  als  exakte  Methode  bezeichnen,  ebensowenig  die  Bestimmung  des  Mittel- 
druckes aus  maximalem  und  minimalem  Blutdrucke.  Dagegen  darf  der  Druck  wert 
am  ehesten  als  Mitteldruck  angesehen  werden,  bei  dem  oszillatorisch  (s.  o.) 
die  Manometernadel  die  größten  Ausschläge  macht. 

Der  wahre  Pulsdruck  stellt  den  pulsatorischen  Druckzuwachs  im 
Arterienrohre  vor;  will  man  sich  über  den  zeitlichen  Ablauf  des  Blutdruckes  in 
der  Arterie  ein  übersichtliches  Bild  machen,  so  kann  man  dasSphygmogramm, 
welches  eine  Blutdruckkurve  mit  unbestimmter  Ordinatenhöhe  vorstellt,  da- 
durch in  ein  absolutes  Sphygmogramm  verwandeln,  daß  man  (nach  Sahli) 
die  Pulskurve  in  ein  Ordinatensystem  einträgt  und  als  Fußpunkt  der  Puls- 
kurve den  minimalen  Blutdruck,  als  höchsten  Punkt  der  Kurve  den  maxi- 
malen einträgt,  die  ürdinaten  stellen  dann  die  Drucke,  die  Abszissen  in 
dieser  Kurve  die  Zeit  dar;  die  ganze  Kurve  jetzt  den  Druckablauf  in  der 
Arterie.  Dabei  verzichtet  man  auf  Darstellung  der  Sekundärelevationen 
und  berücksichtigt  nur  die  Raschheit  des  An-  und  Abstieges  der  Pulswellen. 

Der  Amplitude  des  Pulses  entspricht  also  der  Piilsdruck,  d.  i.  die  wahre  Puls- 
größe;  was  man  früher  allein  aus  dem  Sphygmogramm  abzulesen  sich  bemühte,  gelingt 
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heute  mit  dem  Absoluten  Sphygmogramm;  Klinis<;b  unterscheiden  -y^ir  zwei  Pulsquali- 
täten: Spannung  und  Größe.  Als  annäherndes  Maß  der  Spannung  muß  der  minimale 
•Blutdruck  angesehen  werden,  als  Maß  der  Größe  der  Pulsdruck. 

5.  Blutdruckmessung  und  funktionelle  Herzdiagnostik. 

Ans  dem  maximalen  Blatdrncke  bzw.  dem  Mitteldrucke  allein'  auf 
die  Größe  der  Herzarbeit  zu  schließen,  ist  nur  insofern  erlaubt,  als  ein 
konstanier,  abnorm  hoher  Blutdruck  beweist,  daß  an  das  Herz  konstant 
große  Anforderungen  (durch  die  Geifäßwiderstände)  gestellt  werden.  Ein 
solches  Herz  wird  auch  leichter  ermttden  als  ein  anderes  Herz,  an  das 
nicht  diese  Ansprtiche  gestellt  werden. 

Die  Zahl  der  Krankheiten,  bei  denen  sich  ein  konstant  hoher  Blutdruck  findet, 
ist  eine  beschränkte.  So  findet  er  sich  nur  bei  Arteriosklerose  (nicht  immer),  bei  Nephritis 
(besonders  interstitieller)  und  bei  Polycythaemia  hypertonica. 

Blutdrucksteigemd  wirkt  körperliche  Arbeitsleistung. 

Bei  alten  Leuten  findet  man  mitunter  noch  \^ährend  der  Arbeit  ein  Absinken  des 
Blutdruckes,  was  wahrscheinlich  auf  ein  geschwächtes  Herz  hindeutet. 

Nach  der  Arbeit  pflegt  der  Blutdruck  abzusinken,  sowohl  beim  ge- 
sunden wie  beim  pathologischen  Herzen. 

Die  Blutdrucksteigerung  während  der  Arbeit  und  das  Absinken  nach  der  Arbeit 
ist  nicht  unmittelbar  von  der  Leistung  in  physikalischem  Sinne  abhängig,  sondern  unter 
anderem  auch  von  der  Übung,  dem  psychischen  Verhalten  des  Untersuchten  etc.  Da- 
durch sind  Blutdruckkurien,  während  und  nach  der  Arbeit  gewonnen,  bezüglich  ihres 
Verlaufes  diagnostisch  für  die  Schätzung  der  Herzleistung  nicht  zu  verwerten. 

Will  man  den  Versuch  machen,  aus  deir  Blutdruckmessung  auf 
die  Größe  der  Herzarbeit  zu  schließen,  so  muß  der  Blutdruck  in  seine 
zwei  Komponenten  aufgelöst  werden:  Herzarbeit  und  Widerstand  des  Ge- 
fäßsystems (Gef&ßspannung). 

Straß  burger    hat  eine   derartige  Analyse   versucht.    Derselbe    führt   folgende 

Größen  dabei  ein:    Neben  Minimal-  und  Maximaldruck   und  Pulsdruck  den  Blutdruck- 

Pulsdnick  P. 

quotient  =  r-   =    ^^   (Am  Tiere  geprüft,    soll   nach  den  Untersuchungen 

von  Fellner  und  Rüdinger  der  Blutdruckquotient  eine  annähernd  richtige  Verhältnis- 
zahl sein.) 

Straßburger  kommt  nun  zu  folgenden  Überlegungen.  Steigt  die  Herzarbeit,  so 
steigt  nicht  nur  der  Maximaldruck,  sondern  auch  dem  Schlagvolumen  entsprechend  der 
Pulsdruck  bzw.  Pulsdruckquotient,  bei  verminderter  Herzarbeit  sinken  alle  diese  Faktoren. 
Bei  gesteigertem  Gefäßtonus  steigt  zwar  der  Maximaldruck ,  es  siftkt  aber  der  Pulsdruck 
(bzw.  der  Pulsdruckquotient).  Durch  den  erschwerten  Abfluß  bei  Gefäßerschlaffung  steigt 
der  Puls^ruck  (resp.  Quotient),  es  vermindert  sich  der  Maximaldruck.  AVenn  sich  also 
Maximum  und  Quotient  nach  derselben  Richtung  hin  bewegen,  ist  die  zentrale,  bei  ent- 
gegengesetzter Bewegung  die  periphere  Komponente  des  Blutdruckes  das  treibende  Agens. 
Die  Größe  der  Herzarbeit  sucht  Straßburger  aus  der  Zahl  der  Systolen,  dem  Puls- 
druck und  dem  Mitteldruck  zu  bestimmen. 

..,..,       »>,     ,      ,        ...  Pnlsdruck        ,     .    ,         , 

Straßburger  sieht  dabei  den  Blutdruckquotienten  — — ; — r-, r-  als  oinbi-auch- 

^  Maximaldruck 

bares  Maß  für  die  Größe  des  Schlagvolumens  des  Herzens  an ,   und  zwar  von  dem  Gc- 
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sichtspunkte  aus,  daß  die  Beziehung  des  Pulsdruckes  zum  schon  vorhandenen  Gefäfi- 
drucke  zum  Ausdruck  kommen  muß.  Wenn  also  der  Pulsdruck  wächst,  bis  er  den 
Maximaldruck  erreicht,  dann  wird  der  Wert  =  l,  mithin  der  diastolische  Druck =0,  die 
Abflußmöglichkeit  des  Blutes  in  der  betreffenden  Arterie  w&re  die  denkbar  beste,  der 
Gefäßwiderstand  sehr  gering.  Im  umgekehrten  Falle  —  bei  kleiner  werdenden  Blutdruck- 
quotienten —  wäre  die  Abflußmöglichkeit  des  Blutes  eine  schlechtere,  der  Gefäßwider- 
stand ein  gesteigerter. 

Folgendes  Schema  ist  daher  von  Straßburger  aufgestellt: 

1.  Änderung  des  systolischen  Druckes,  Gleichbleiben  des  Quotienten;  Ursache 
=1  Veränderung  der  Herzarbeit;  Steigen  gleich  vermehrter,  Sinken  gleich  verminderter 
Herzarbeit. 

2.  Änderung  des  systolischen  Druckes  und  des  Quotienten  etwa  gleich  stark  in 
entgegengesetzter  Richtung  =  Veränderung  des  Gefäßtonus;  Steigen  des  systolischen 
Druckes  und  Fallen  des  Quotienten  bedeutet  dabei  erhöhten  Gefäßtonus,  das  Umge- 
kehrte herabgesetzten  Gefäßtonus. 

3.  Systolischer  Druck  und  Quotient  bewegen  sich  in  gleicher  oder  entgegen- 
gesetzter Richtung  ungleich  stark  r^  Änderung  von  Gefäßtonus  imd  Herzarbeit. 

Erlanger  und  Hooker  haben  ein  anderes  Schema  aufgestellt,  in  welchem  aus 
den  meßbaren  Größen,  dem  Blutdruck  und  dem  Produkt  ausJPulsdruck  X  Pulszahl  die 
Änderungen  der  Herzarbeit  und  des  Widerstandes  zu  schließen  sind^). 

Schema. 

Andern  ngen  Ursache 

Blutdrack  Pulsdruck  X  Pulssahl     Uersarbeit  Wideretand 

r    größer  Steigt  fällt 

^^^^^^ I    kleiner  fällt  steigt 

(gleich  steigt  steigt 

größer  steigt  gleich 

kleiner  gleich  steigt 

(gleich  fällt  fällt 

größer  gleich  fällt 

kleiner  fällt  gleich 

Ganz  abgesehen  von  der  nicht  einwandfreien  Bestimmung  des  minimalen  Blut- 
druckes verlieren  diese  Schemata  für  einen  Teil  der  Fälle  ihre  Brauchbarkeit;  da  man 
nicht  aus  dem  Blutdruckquotienten  auf  die  systolische  Blutmenge  schließen  kann,  so 
werden  bei  stark  gefüllter  Arterie,  d.  h.  bei  hohem  Drucke  schon  durch  eine  kleine 
systolische  Blutmenge  die  den  Grenzen  ihrer  Ausdehnbarkeit  nahestehenden  Arterien  stark 
gespannt  werden ,  also  einen  hohen  maximalen  Druck  geben  und  umgekehrt  bei  niedrigem 
Blutdruck  ein  großes  systolisches  Volumen  einen  verhältnismäßig  geringen  Ausschlag 
geben  (Sahli).  Die  Gefäßspannung  hängt  aber  nicht  allein  von  dem  Elastizitätsmodulus 
der  Arterie  ab,  sondern  an  der  Art.  brachialis  vor  allem  auch  von  dem  vason&otorisch 


^)  Erlanger  und  H  ooker  sind  zu  diesem  Schema  gekommen,  indem  sie  die 
von  Chauveau  und  Marey  gemachte  und  allgemein  anerkannte  Annahme,  daß  jeder 
Wechsel  in  der  Herzarbeit  Druck  und  Geschwindigkeit  in  derselben,  jeder  Wechsel  im 
Widerstände  beide  in  entgegengesetzter  Richtung  ändern  müsse ,  akzeptierten  und  in  das 
Schema  der  Forscher,  in  welchem  aus  jeglicher  Druck-  und  Geschwindigkeitsänderung 
auf  die  Beteiligung  von  Herz  und  Gefäßen  geschlossen  werden  kann,  statt  der  Ge- 
schwindigkeitsänderung das  Produkt  aus  Pulsdruck  und  Pulszahl  einsetzten.  Dazu  sahen 
sie  sich  aus  dem  Studium  der  Flammentachographie  im  Vergleiche  mit  der  Pulsdruck- 
messung berechtigt. 
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regalierbaren  Gefäßmuskeltonus.  Aus  diesem  Grunde  ist  die  praktische  Bewertung  des 
Blutdruckquotienten  im  Gebiete  der  Art.  brachialis  sehr  eingeengt.  Ein  Rückschluß  aus 
dem  Blutdruckquotienten  auf  das  Schlagvolumen  des  Herzens  erscheint  als  unmöglich. 

Wären  die  Gefäßwiderstände  im  gesamten  arterieUen  Stromgebiete  nicht  abhängig 
von  dem  muskulären,  vasomotoriseh  regulierbaren  Gefäßtonus,  also  nur  von  dem 
Elastizitätsmodul  der  Wand  wie  bei  der  Aorta,  dann  würde  sich  die  Strömungsge- 
schwindigkeit des  Blutes  bei  Änderung  der  Herzkraft  auch  im  gesamten  arteriellen 
Stromgebiete  gleichsinnig  ändern  und  man  wäre  ebenfalls  in  der  Lage,  aus  der  tacho- 
graphischen Kurve,  d.  h.  aus  der  Höhe  der  aufflackernden  Flammenzacken  ein  relatives 
Maß  für  die  Größe  des  Schlagvolumens  des  Herzens  zu  gewinnen. 

Aus  diesem  Grunde  kann  auch  im  Erlang  er- Hook  er  sehen  Schema  zwar  das 
Amplitudenfrequenzprodukt  als  ein  Maß  der  Strömungsgeschwindigkeit  im  Gebiet  der 
untersuchten  Arterie  gelten,  die  Rückschlüsse  auf  das  Herz  sind  aber  nur  mit  derselben 
Vorsicht  zu  machen  wie  bei  dem  Straßburgerschen  Blutdruckquotienten;  hängt  doch 
die  Größe  der  Amplitude,  d,  d.  der  Pulsdruck  von  der  natürlichen  Weite  des  Gefäßes 
und  seinem  Füllungszustande  ab  (so  kann  z.  B.  die  Brachialis  links  weiter  sein  als  rechts), 
dann  hängt  sie,  wie  oben  auseinandergesetzt  wurde,  von  dem  Tonus  und  der  Elastizität 
der  Wandung  ab  und  endlich  von  dem  Drucke,  der  im  Gefäße  besteht  und  auf  den 
sich  die  jedesmalige  Druckzunahme  aufsetzt.  Wie  kompliziert  und  unübersehbar  liegen 
z.  B.  die  Verhältnisse  bei  der  Arteriosklerose! 

Aus  diesen  Gründen  ist  die  Möglichkeit,  die  Herzarbeit  aus  der  Blut- 
druckmessung zu  schätzen,  eine  sehr  geringe.  Bei  Arteriosklerose  wie  bei 
Herzklappenfehlem  ist  diese  Möglichkeit  überhaupt  ausgeschlossen. 

Trotzdem  wird  man  aber  der  funktionellen  Herzdiagnostik  aus  der 
Blutdruckmessung  (am  besten  in  Verbindung  mit  der  Tachographie,  s.  w.  u.) 
einen  gewissen  Wert  nicht  absprechen  können :  so  sinkt  beispielsweise  bei 
verschlechterter  Zirkulation  infolge  Herzschwäche  das  Amplitudenfrequenz- 
produkt in  den  meisten  Fällen,  ohne  daß  dabei  der  Mitteldruck  bzw. 
der  maximale  Druck  zu  sinken  braucht.  Hier  hat  vielleicht  die  Blutdruck- 
messung einen  diagnostischen  Vorzug  vor  der  FeststeUung  des  einfachen  Blut- 
druckes. 

Es  gibt  sogar  eine  Reihe  von  Fällen  von  Herzschwäche,  wo  ein  sehr  hoher  Blut- 
druck vorhanden  ist;  Sahli,  der  zuerst  hierauf  aufmerksam  gemacht  hat,  bezeichnet 
diesen  Zustand  als  Hochdruckstauung.  Infolge  Dekompensierung  wird  bei  kardialer 
Schwäche  durch  das  CO,  aberladene  Blut  das  Vasomotorenzentrum  gereizt  und  es  kommt 
nunmehr  zu  einer  Gefäßkontraktion  und  Blutdrucksteigerung,  wobei  das  Blut  in  die 
Venen  getrieben  wird.  In  diesen  Fällen  würde  man  sich  durch  die  Messung  des  systoli- 
schen Druckes  allein  eine  ganz  falsche  Vorstellung  von  der  „Herzkraft"  machen,  die 
Pulsamplitude  ist  vielmehr  hier  recht  klein,  das  Stromgefälle  ein  geringes.  Gibt  man  in 
einem  solchen  Falle  Digitalis,  so  sinkt  der  Blutdruck,  da  die  Arterialisation  durch  An- 
regung der  Herzkraft  gehoben  wird  und  die  Gefäßspannung  nachläßt.  Die  vorher  patho- 
logische Blutverteilnng  (Venenfiberfüllung)  wird  wieder  eine  normale.  Dabei  steigt  aber  die 
Pulsamplitude.  Für  diese  Fälle  besitzt  also  die  Pulsdruckmessung  praktische  Brauchbarkeit. 

D.  Plethysmographie  und  Tachographie. 

Während  die  Sphygmographie  Aufschluß  über  die  Schwankungen  des 
Blutdruckes  in  einem  bestimmten  Arterienquerschnitt  gibt,  zeigt  das  Ple- 
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thysmogramm   die  Schwankungen  'des  Blntgehaltes   in  einer  Exti*emität 
an,  d.h.  also  die  geschriebenen  Puls^  sind  Volamenpolse. 

Der  Mo  SSO  sehe  Plethysmograph  (auch  Hydrosphygmograph  genannt)  besteht  aus 
einem  lang^  Hohlzylinder,  der  eine  ganze  Extremität  in  sich  aufnehmen  kann.  Die 
Öffnung  des  GefäBes  um  die  eingebrachte  Extremität  ist  mit  tiummi  gedichtet^  der 
Innenraum  mit  Wasser  gefüllt;  durch  ein  Rohr  an  der  oberen  Wand  des  Zylinders  kann 
das  Wasser  entweichen.  Da  mit  jedem  Pulsschlage  die  Extremität  durch  den  arteriellen 
Bluteinstrom  anschwillt,  so  steigt  das  Wasser  im  oberen  Rohre  empor.    Letzteres  wird 


Plethysmograph  Ton  Mosso. 

nach  Mos  so  mit  einer  ü  p ha  mschen  Kapsel  (X^  verbunden,  deren  horizontaler  Schreib- 
hebel die  Bewegungen  registriert  (s.  Fig.  80).  Statt  mit  Wasser  kann  der  Zylinder  auch 
mit  Luft  gefüllt  werden. 

Tachographie.  v.  Kries  verband  das  zur  Registriertrommel  leitende 
Rohr  des  Plethysmographen  mit  einem  Gasbrenner.  Die  Höhe  der  brennenden 

Fig.  81. 


Tachograph.  (Nach  v.  Kries.) 

Flamme  wird  nun  bei  jedem  arteriellen  Bluteinstrome  vergrößert,  indem  die 
Luftbewegung,  welche  durch  die  Volumenveränderung  des  eingeschlossenen 
Gliedes  entsteht,  sich  zu  dem  speisenden  Gasstrom  hinzuaddiert.  Aus  den 
Schwankungen  der  Gasflamme,  welche  man  photographieren  kann,  vennag 
man  daher  nicht  allein  die  pulsatorischen  Volumenschwankungen  zu  erkennen, 
vielmehr  wird,  da  innerhalb  der  ruhig  daliegenden  Extremität  das  Blut  in 
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den  Venen  annähernd  als  gleich  fließend  zu  betrachten  ist,  das  Steigen 
der  Kurve  der  Ausdruck  für  größere  Geschwindigkeit  des  Bluteinstromes 
sein,  das  FaUen  das  Gegenteil.  Darum  bedeuten  die  Volumenpulse,  wenn 
die  den  Luftbewegungen  entsprechenden  Volumschwanknngen  ohne  merk- 
lichen Widerstand  stattfinden,  Geschwindigkeitspulse  (oder  Strom- 
pulse) (cfr.  Fig.  81). 

Die  Aufnahme  der  Strompulse  geschieht  mit  dem  v.  Kries sehen  Tachographen 
(cfr.  Fig.  81).  Dieser  besteht  aus  einer  empfindlichen,  oben  beschriebenen  Flamme  (F) 
und  einer  TrommJBl  (V)^  die  mit  einem  Uhrweric  getrieben  wird.  Sie  wird  mit  Brom- 
sflberpapier  bespsnnt  und  mit  einer  lichtdichten  Kapsel  umgeben,  die  an  einer  Seite 
einen  durch,  einen  Schieber  verschließbaren  Schlitz  trägt.  Auf  dem  Schieber  ist  eine 
feine  Linie  angezeichnet,  um  die  Lage  des | dahinter  befind- 
lichen Spaltes  Z9  markieren.  Die  Bespannung  der  Trommel 
mit  Bromsilberpapier  muß  im  Dunkeln  geschahen.  Durch  eine 
Linse  (L)  wird  nun  ein  scharfes  Bild  von  aer  Flamme  auf 
den  SchKtäs  entworfen.  Der  Brenner  (s.  Fig.  82)  trägt  drei 
Zuleitungsröhren:  zwei  müpden  in  den  zentralen  Brennraum, 
wobei  die  eine  mit  der  Luft  des  Armzylinders  in  Verbindung 
steht,  die  andere  mit  der  Gasleitung.  Di^  dritte  Zideitungs- 
röhre  speist  vier  kleine  Flämmchen  um  den  Brenner,  welche 
ein  Ausgehen  der  Flanune  verhindern  sollen,  was  bei  starken 
•  Bewegungen  der  Flamme  leicht  vorkommen  kann. 

Eine  zweite  (auf  der  Abbildung  nicht' gezeichnete) 
Flamme  dient  zur  Zeitschreibung,  indem  von  ihr  durch  einen 
Spiegel  ein  Bild  durch  die  Linse  auf  den  photographischen 
Spalt  der  Trommel  entworfen  wird,  so  daß  beide  Bilder  über- 
einander stehen,  während  durch  ein  Metronom,  au  dessen 
Pendel  eine  Papierscheibe  befestigt  ist,  das  Flammenbild 
rhythmisch  verdeckt  wird. 

Das  Uhrwerk  hat  zwei  Geschwindigkeiten  von  11  und 
25  mm  Trommelumfang  in  der  Sekunde.  Die  Trommel  wird  nach 
einer  Umdrehung  arretiert.  Um  die  Flamme  leuchtender  zu 
machen,  empfiehlt  es  sich,  dem  Leuchtgase  Benzindämpfe 
zuzumischen. 
Das  Plethysmogramm  gibt  Aufschluß  über  die  Pulsgröße  in  ab- 
solutem Maße,  wenn  der  Apparat  geeicht  ist,  d.  h.  wenn  bestimmt  ist,  >>1e- 
viel  Kubikmillimeter  oder  -Zentimeter  Volumenzuwachs  auf  den  Millimeter 
der  Ordinate  kommen.  Eine  solche  Auswertung  genügt  ein-  für  allemal, 
wenn  die  Volumenschreibung  ohne  Druckwechsel  geschieht  oder  wenn  die 
«ingeschlossene  Luftquantität  in  jedem  Versuch  dieselbe  ist. 

Ist  keine  der  genannten  Voraussetzungen  verwirklicht,  so  muß  für  jeden  Versuch 
besonders  geeicht  werden,  was  sich  mit  Hilfe  einer  graduierten  Spritze  rasch  bewerk- 
stelligen läßt.  Wird  die  Fichung  durch  die  Volumveränderungen  des  eingeführten  Gliedes 
gestört,  so  muß  dasselbe  durch  Umschnürung  zirkulationslos  gemacht  werden  (v.  Frey). 
Im  Tachogramm  (cfr.  Fig.  83)  sind  die  Abweichungen  der  Flammen- 
höhe von  dem  Mittelstande  dem  Unterschiede  zwischen  der  arteriellen  und 
der  (konstanten)  venösen  Stromgeschwindigkeit  parallel.  Die  absolute 
Oröße  des  Mittelwertes  bleibt  dabei  unbekannt. 
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Zur  Auswertung  der  Stromdifferenz  benutzt  t.  Kries  folgendes  Verfahren*):  „Es 
werden  übereinander  pbotograpbisch  registriert  1.  die  Zuckungen  der  Flamme,  2.  die 
Bewegungen  eines  in  einer  geeichten  Bürette  aufsteigenden  Wassermeniscus.  Der  Luft- 
raum der  Bürette  ist  mit  dem  Brennerraum  der  Pulsflamme  verbunden,  vertritt  also 
den  die  Extremität  einschließenden  ÄrmeL  Aus  der  einen  Kurve  erfahrt  man  die  Volum- 
änderung in  absolutem  Maße,  aus  der  anderen  Kurve  die  zugehörige  Flammenhöhe. 

Fig.  88. 
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Tachogramm.  (Nach  t.  Frey.) 

Wenn  man  den  Dmckpols  und  den  Strompuls  bestimmt  und  gleich- 
sinnige Änderungen  des  Blutdruckes  und  der  Stromgescbwindigkeit  fest- 
stellt, so  kann  man  daraus  (nach  dem  Mareyschen  Schema)  ScUttsse  auf 
Änderungen  der  Herzkraft  ziehen.  Ändern  sich  Druck  und  Stromgeschwin- 
digkeit im  ungleichen  Sinne ,  so  liegt  die  Ursache  in  Änderungen  des 
Gefäßwiderstandes;  hierüber  gibt  dann  die  Plethysmographie  eine  Kontrolle. 


*)  Zitiert  nach  v.  Frey,  Die  Untersuchung  des  Pulses,  Berlin  1892. 
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VI  Untersuchungen  an  den  Respi- 
rationsorganen. 

A.  Lungen. 
1.  Physiologie  und  Mechanik  der  normalen  Atmung. 

Die  der  Atmung  zugrunde  liegende  abwechselnde  Erweiterung  und 
Verengerung  der  Lungen  geschieht  nach  Art  eines  Blasebalges  durch  rhyth- 
mische Kontraktionen  quergestreifter  Muskeln  unter  gleichzeitiger  Unter- 
stützung durch  eine  Hilfskraft.  Diese  Hilfskraft  besteht  aus  der  natürlichen 
Elastizität  des  Lungengewebes  und  des  die  Lungen  umschließenden  knöchern- 
knorpeligen  Brustkorbes.  Durch  die  elastische  Hilfskraft  kann  eine  Muskel- 
bewegung, welche  nur  nach  einer  Richtung  wirkt  und  rhythmisch  unter- 
brochen wird,  genügen ,  um  Erweiterung  und  Verengerung  zu  bewirken, 
indem  die  stark  gespannte  Elastizität  die  Bewegung  nach  der  anderen 
Richtung  passiv  vermittelt.  In  der  Tat  findet  man  bei  der  ruhigen,  nor- 
malen, menschlichen  Atmung  aktive  Inspiration  abwechselnd 
mit  passiver  Exspiration,  welch  letztere  noch  unterstützt  wird  durch 
die  Schwerkraft  der  nach  vorn  unten  sinkenden  12  Rippenpaare.  Die 
Lunge  selbst  flihrt  aktiv  keine  respiratorischen  Bewegungen  aus ,  sondern 
sie  folgt  passiv  den  Bewegungen  des  Thorax  und  des  Zwerchfells  auf 
Grund  ihrer  Elastizität. 

Inspiration:  Den  wesentlichen  Anteil  der  aktiven  Inspiration  trägt  das 
Zwerchfell,  welches  einen  sehnigen  Mittelteil  —  Centrum  tendineum  — 
hat  und  einen  an  diesen  ansetzenden  muskulären  Teil,  der  je  nach  seiner  An- 
satzstelle an  die  knöcherne  Thoraxwand  in  einen  Vertebral-  oder  Lumbal- 
teil  (oberste  Lendenwirbel),  einen  Kostalteil  rechts  und  links  und  einen 
Stemalteil  zerfällt.  Bei  der  Inspiration  ziehen  sich  alle  Muskelfasern 
gleichzeitig  in  Form  eines  Tetanus  zusammen,  wobei  das  Centrum  tendi- 
neum tiefer  tritt.  Durch  das  Tiefertreten  des  Zwerchfells  wird  der 
Bauchinhalt  zusammengepreßt,  dadurch  in  die  Breite  ausgedehnt,  was  ein 
Ausdehnen  der  unteren  Brustapertur  zur  Folge  hat;  das  Aufstemmen  des 
Zwerchfells  auf  den  Bauchinhalt  findet   aber  an  diesem  doch  einen  mehr 

Brngieh-Sohittenhelm,  Untersaehongtmethoden.  H 


Digitized  by 


Google 


162 

oder  weniger  großen  Widerstand.  Daher  wird  bei  der  Kontraktion  des  Zwerch- 
fells nicht  nur  dessen  Kuppe  zu  der  unteren  Thoraxapertur  herabgezogen, 
sondern  auch  ein  Zug  nach  oben  auf  die  untere  Thoraxapertur  ausgeübt. 
Dabei  werden  die  Rippen  nach  oben  gezogen  und,  da  die  unteren  Rippen 
durch  ihre  Form  und  Gelenkbildung  an  der  Wirbelsäule  bei  aufwärts 
gerichteter  Bewegung  sich  erst  seitwärts  bewegen  müssen,  wird  die  untere 
Thoraxapertur  allseitig  erweitert ;  weil  aber  das  Zwerchfell  nur  beschränkt 
nachrücken  kann  und  die  untere  knöcherne  Brustwand  nicht  nach  innen 
nachgibt,  vielmehr  die  unteren  Rippen  gleichzeitig  nach  außen  gezogen  und  ge- 
hoben werden,  so  rückt  bei  der  Zwerchfellkontraktion  der  mit  Pleura  diaphrag- 
matica  überzogene,  der  Pleura  costalis  exspiratorisch  kapillär  anliegende 
äußere  Anteil  von  der  Thoraxwand  ab;  dadurch  eröffnet  sich  ein  ring- 
förmiger Raum  mit  keilförmigem  Querschnitt,  der  komplementäre 
Pleurasinus,  in  welchen  die  Lunge  unter  allseitiger  Elrweiterung  herab- 
tritt, bis  die  beiden  Pleurablätter  sich  wieder  kapillär  naheliegen. 

Beim  Fötus  und  Neugeborenen  besteht  keine  Druckdifferenz  zwischen  Außendrack 
und  Druck  im  Pleuraraum,  weshalb  die  Lungen  auch  nach  Eröffnung  der  Pleuraspalten 
nicht  zurücksinken,  sondern  den  Pleuraraum  voll  ausfüllen.  Späterhin  wächst  der  Thorax 
schneller  wie  die  Lungen,  wodurch  sich  allmählich  eine  Druckdifferenz  („negativer 
Druck  im  Thoraxin nern")  ausbildet  und  die  Elastizität  der  Lunge  auch  in  der  Ruhe- 
stellung in  Anspruch  genommen  wird.  So  kommt  es,  daß  das  Lungenvolumen  innerhalb 
des  Thorax  konstant  größer  ist  als  in  herausgenommenem  Zustand,  in  dem  die  elasti- 
schen Fasern  immer  in  einem  dauernden  Spannungszustand  sich  befinden.  Die  Folge  ist 
ein  Kollabieren  der  Lunge  bei  Eröffnung  des  Pleuraraumes  (Pneumothorax,  Sektion). 

Bei  dem  inspiratorischen  Tiefertreten  des  Zwerchfells  wird  der  Raum 
des  Brustkorbs  vergrößert  und  dadurch  die  DruckdiflFerenz  zwischen  Innen- 
druck und  äußerem  Luftdruck  noch  vermehrt  (Aspiration  des  Thorax). 
Die  Raumvergrößerung  verursacht  daher  eine  Ansaugung  von  Luft  und 
Blut ;  beide  strömen  in  den  Thorax  hinein.  Dies  ist  von  besonderer  Wichtig- 
keit für  den  Kreislauf  (inspiratorische  Ansaugung  des  Blutes  in  den  großen 
Körpervenen  zum  Herzen,  direkt  zu  beobachten  an  der  inspiratorischen 
Entleerung  der  Halsvenen,  während  die  Ansaugung  der  großen  Blutreservoire 
im  Bauch,  welche  ebenso  inspiratorisch  statthat  und  die  noch  unterstützt  wird 
durch  die  Kompression  des  Bauchinhalts  infolge  des  Tiefertretens  des  Zwerch- 
fells, nicht  direkt  wahrgenommen  werden  kann ;  inspiratorische  Erschwerung 
der  Entleerung  des  linken  Ventrikels;  Atmungsschwankungen  der  Pulskurven). 
In  der  kurzen  Zeit,  die  vergeht,  bis  die  Lunge  in  den  unteren  Pleura- 
sinus voll  einrückt,  kann  bei  mageren  Individuen  mit  besonders  schwachen 
Thoraxwänden  (atrophischen,  rachitischen  Kindern)  der  äußere  Druck  da, 
wo  sich  das  Zwerchfell  bei  der  Kontraktion  von  der  Thoraxwand  löst,  die 
Weichteile  und  Rippen  eindrücken;  es  entsteht  so  die  Harrisonsche 
Furche  (s.  8.  6),  welche  dem  mittleren  Zwerchfellstand  entspricht.  Auch 
bei  erwachsenen  mageren  Individuen  sieht  man  eine  Einziehung  der  Weich- 
teile (Interkostalräume)  aus  demselben  Grunde.   Bei  tiefer  Inspiration  und 
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Exspiration  wandert  diese  Furche  hin  und  her;  man  sieht  sie  bei  tiefer 
Inspiration  in  der  Gegend  des  unteren  Lungenrandes  als  einen  am  deut- 
lichsten vom  seitlich,  manchmal  rings  um  den  Thorax  laufenden  linearen 
Schatten  entsprechend  der  inspiratorisch  sich  nach  unten  verschiebenden 
Lungengrenze  nach  abwärts  wandern.  Man  nennt  diese  Erscheinung  das 
Littensche  Phänomen  (s.  S.  171). 

Als  physiologische  Inspirationsmuskeln  kommen  weiter  in  Betracht 
die  Interkostalmuskeln,  und  zwar  die  Musculi  intercostales  externi, 
welche  die  nach  vom  abfallenden  knöchemen  Bippenteile  verbinden  und 
von  hinten  oben  nach  vorn  unten  laufend  die  Bippen  heben;  dasselbe  be- 
sorgen die  zwischen  den  nach  vom  aufsteigenden  Bippenknorpeln  von 
vom  oben  nach  hinten  unten  ziehenden  Interkartilaginei.  Diese  Muskeln 
dienen  vor  allem  zur  Erweiterang  des  oberen  Teils  des  Brustkorbes.  Normaler- 
weise können  noch  die  Musculi  scaleni,  wenigstens  beim  kostalen  weiblichen 
Atemtypus,  als  echte  Bippenheber  (der  obersten  zwei  Bippen)  mithelfen 
(s.  Dyspnoe  S.  167).  Zugleich  mit  der  Hebung  drehen  sich  die  Bippen  um 
ihre  oben  mehr  frontal,  unten  mehr  sagittal  laufende  Achse,  so  daß  sich 
der  Thorax  bei  der  Inspiration  in  seinem  oberen  Teil  mehr  im  steraoverte- 
bralen,  im  unteren  Teile  mehr  im  transversalen  Durchmesser  erweitert. 

Exspiration:  Normalerweise  ist  die  Exspiration  eine  nahezu 
passive  Bewegung,  bewirkt  durch  den  elastischen  Zug  der  Lunge  und 
des  Thorax;  am  letzteren  sind  vorwiegend  die  elastischen  Bippenknorpel 
das  Maßgebende;  dabei  wird  das  erschlaffende  Zwerchfell  durch  den 
Lungenzug  und  durch  den  Bauchinhalt  in  den  unteren  Teil  des  Brustkorbs 
emporgedrängt,  wobei  die  Cmra  und  die  Bandmuskeln  vertikal  in  die 
Höhe  steigen  und  sich  der  Wirbelsäule  und  den  unteren  Bippen  eng  an- 
legen. Während  des  Ausatmens  wird  der  Bauchinhalt  jeweils  durch  das  Hin- 
auftreten des  Zwerchfells  vom  Drack  befreit,  wodurch  das  Einströmen  von 
Blut  in  die  Bauchvenen  erleichtert  wird.  Bei  gewissen  Anstrengungen, 
wozu  schon  das  Sprechen,  Singen,  Schreien,  Blasen,  dann  auch  das  Niesen 
und  Husten  gehört,  kommt  es  zu  einer  normalen  aktiven  Exspiration. 
Dieselbe  wird  in  geringem  Grade  bewirkt  durch  die  von  vom  oben  nach 
hinten  unten  laufenden  Musculi  intercostales  intemi,  welche  die  von  hinten 
nach  vom  abfallenden  Bippenteile  verbinden,  in  weit  höherem  Grade  durch 
die  äußeren  Bauchmuskeln ,  die  Mm.  recti  und  obliqui  abdominis  unter 
indirekter  Beteiligung  des  Transversus;  diese  Muskeln  ziehen  den  Bippen- 
bogen  nach  abwärts  gegen  die  Symphyse  und  drängen  indirekt  durch  Ver- 
kleinemng  der  Bauchhöhle  und  Erhöhung  des  intraabdominellen  Dmcks 
das  Zwerchfell  in  die  Höhe  (s.  exspiratorische  Dyspnoe  (S.  169). 

Innervation:  Die  Atmung  wird  von  der  Medulla  oblongata  aus 
reguliert  (spinales  Atemzentrum,  noeud  vital  von  Flourens).  Dasselbe 
liegt  dort  in  der  Formatio  reticularis  und  ist  bilateral  symmetrisch  ange- 
ordnet, so  daß  halbseitige  Zerstörung  nur  die  Atembewegungen  der  be- 
ll* 
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treffenden  Seite  lähmen.  Das  Atemzentrum  wird  automatisch  erregt;  als 
Reiz  dient  das  Sinken  des  Sauerstoffpartiardrucks  ebenso  wie  Kohlensäure- 
überschuß im  Blut  (Rosenthal,  Traube);  daher  kommt  es,  daß  alle 
den  Gasaustausch  herabsetzenden  Faktoren  vertiefte,  ange- 
strengte Atmung  (Dyspnoe)  verursachen. 

Das  spinale  Atmungszentrum  steht  einerseits  mit  höher  gelegenen 
Himteilen  in  Verbindung ,  was  die  willkürliche  Beeinflussung  der  Atmung 
beweist.  Andrerseits  läßt  sich  die  Atmung  beeinflussen  durch  Ausschaltung 
der  hinteren  Vierhügel,  wonach  die  nämlichen  Erscheinungen  auftreten, 
wie  nach  beiderseitiger  Vagusdurchschneidung  (Lewandowski).  Macht 
man  diese,  so  werden  die  Atemzüge  tiefer,  angestrengter  und  seltener 
(Vagusdyspnoe  s.  Fig.  87,  S.  174);  es  wird  die  Atemmuskulatur  enorm  ange- 
strengt, ohne  daß  dabei  die  Atemgröße  zunimmt.  Es  beruht  dies  auf  einer 
Störung  der  Selbststeuerung  im  Atemzentrum  infolge  des  Ausfalls  von 
Hemmungsimpulsen,  welche  durch  zentripetale  Fasern  dem  Zentrum  zuge- 
führt werden. 

Atmungshemmend  wirkt  ferner  Splanchnikusreizung,  in  geringerem 
Grade  Trigeminusreizung.  Wir  erwähnen  hier  noch,  daß  Stoffwechselpro- 
dukte der  tätigen  Muskehi  das  Atemzentrum  in  Form  einer  Steigerung  der 
Atemfrequenz  direkt  reizen  (Arbeitsdyspnoe)  und,  daß  überhitztes  Blut  (von 
40*  C)  dasselbe  bewirkt  (Wärmedyspnoe). 

2.  Formen  der  Atmung. 

Normaler  Atmungstypus:  Je  nachdem  die  Zwerchfellatmung 
überwiegt  oder  die  Rippenhebung,  spricht  man  von  einem  abdominellen 
oder  einem  kostalen  (besser  kosto-abdominellen)  Atmungstypus.  Der  erstere 
kommt  dem  Manne  zu,  der  letztere  mehr  der  FVau,  bei  der  durch  den 
Einfluß  des  Korsetts,  der  Gravidität  etc.  die  Zwerchfellatmung  mehr  oder 
weniger  behindert  sein  kann.  Kinder  atmen  wesentlich  kostal. 

Pathologische  Änderungen:  Der  Atmungstypus  kann  geändert 
werden,  einmal  wenn  die  Zwerchfellatmung  eine  Beschränkung  oder  Auf- 
hebung erfuhrt;  die  Folge  ist  ein  Umschlag  in  kostale  Atmung.  Es 
kommt  dieser  Fall  zustande  bei  Schwäche  oder  Lähmung  des  Zwerchfells 
(Bulbärparalyse ,  Neuritis  im  Phrenikus,  Hysterie),  wobei  das  Epigastrium 
beim  Inspirium  einsinkt,  statt  sich  vorzuwölben,  bei  Behinderung  oder 
Aufhebung  der  Zwerchfellsaktion  durch  Schmerzen  (Entzündungen  im  Ab- 
domen oder  in  den  Pleurahöhlen)  oder  durch  mechanische  Hindemisse 
(Metcorismus  des  Darms,  Aszites,  raumbeengende,  abdominelle  Tumoren, 
starker  Fettansatz,  Lebervergrößerung).  Dadurch  wird  die  Atmung  weniger 
ausgiebig  und  mit  ihr  leidet  auch  der  zirkulatorische  Effekt  derselben.  Hier- 
her gehören  sodann  die  unter  Thorax  piriformis  (S.  16)  beschriebenen  Be- 
ziehungen zwischen  Enteroptose  und  Zwerchfellatmung  mit  ihren  Folgen  für 
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die  Herztätigkeit  und  die  Zirkulation.  Eine  weitere  Behinderang  der  Zwerch- 
fellatmung  kommt  zustande  bei  Mediastino-Perikarditis  und  verwandten 
Zuständen ;  indem  das  mit  dem  Zwerchfell  verwachsene  Herz  infolge  seiner 
abnormen  bindegewebigen  Fixierung  an  die  Brustwand,  die  Pleuren,  das 
hintere  Mediastinum  und  die  Wirbelsäule  dem  inspiratorischen  Zuge  des 
Zwerchfells  nach  unten  nicht  folgen  kann,  wird  das  Zwerchfell  oben 
fixiert  bleiben,  kommt  nicht  nach  unten,  die  Zwerchfelltätigkeit  fällt  aus 
oder  wird  geringer  (Wenckebach);  aber  auch  die  Brustatmung  wird 
mangelhaft  durch  eine  Beschränkung  der  Vorwärtsbewegung  der  Brust- 
wand bei  der  Inspiration,  weil  die  Verwachsungen  des  Herzens  nach  vorne 
und  hinten  die  vordere  und  hintere  Brustwand  aneinander  löten. 

Andrerseits  kann  die  Kostalatmung  beschränkt  sein  und  abdominaler 
Typus  vorherrschen  bei  Lähmung  der  Inspirationsmuskeln  (Bulbärpara- 
lyse),  bei  starrem  Thorax  (Emphysem),  bei  Sklerodermie,  wo  sich  die  Haut 
wie  ein  starrer  Panzer  um  den  Thorax  spannt  u.  a.  m^ 

Ungleichmäßiges  Atmen  der  beiden  Seiten,  wobei  die  eine  Seite 
sich  weniger  oder  gar  nicht  ausdehnt,  kommt  zustande  durch  einseitig  lokalisier- 
ten Schmerz  (vor  allem  bei  Pneumonie  und  bei  Pleuritis  im  Anfangsstadium), 
bei  allen  Affektionen  des  Brustkorbes,  welche  ein  einseitiges  Atmungshin- 
dcmis  bedingen,  vor  allem  Pneumothorax,  exsudativer  Pleuritis  und  Hydro- 
thorax,  ausgedehnten  Tumoren  etc.,  endlich  bei  Störungen  der  Innervation 
(Hemiplegie  etc.). 

3.  Atmungsfrequenz. 

Der  normale  Erwachsene  macht  zwischen  16  und  20  Atemzüge  in 
der  Minute ;  es  beträgt  also  die  Herzfrequenz  ungefähr  das  3  V2-  bis  4fache 
der  Atemfrequenz.   Der  Einfluß  des  Alters   ist  nach  Quetelet  folgender: 

beim.  Neugeborenen 44  Atemzüge 

um  das  6.  Lebensjahr     ....        26         ^ 
zwischen  15.  und  25.  Lebensjahr  20 — 18         „ 

25.    „    30.  „  16 

um  das  40.  Lebensjahr  ....  17  „ 
Körperstellung  beeinflußt  die  Atmungsfrequenz  im  Liegen :  ist  sie  am 
niedrigsten,  sie  steigt  im  Sitzen,  noch  mehr  im  Stehen.  Erhöhung  der  Um- 
gebungstemperatur kann  die  Atmungsfrequenz  steigern,  was  wohl  der 
Ausdruck  der  physikalischen  Wärmeregulation  ist,  indem  durch  beschleu- 
nigte Atmung  die  Wärmeabgabe  von  der  Lungenoberfläche  vermehrt  ist. 
Angestrengte  Muskeltätigkeit,  vor  allem  auch  Laufen  und  Springen,  be- 
schleunigt die  Atmungsfrequenz  eventuell  auf  das  3 — 4fache  der  Norm. 
Ebenso  kann  sie  vermehrt  werden  durch  Verminderung  des  Sauersto%ar- 
tiardruckes  der  umgebenden  Luft,  wenn  diese  stark  verdünnt  ist.  Haut- 
reize können  die  Atmung  beschleunigen  und  verlangsamen.  Femer  ändert 
sie  sich  sehr  leicht  durch  psychische  Einflüsse. 
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Es  ist  deshalb  zweckmäßig,  die  Atmungsexkursionen  zu  zählen,  ohne 
daß  die  betreffende  Person  es  merkt,  oder  die  Aufmerksamkeit  derselben 
während  des  Zählens  irgendwie  abzulenken. 

Eine  pathologische  Verminderung  der  Atemfrequenz  (Brady- 
pnoe)  kann  unter  gewissen  Umständen  eintreten,  bei  Affektionen  des  Ge- 
hirns und  seiner  Häute  (vermehrter  Himdruck),  bei  anatomischen  Läsionen 
in  der  Nähe  des  Atemzentrums  ohne  Zerstörung  desselben,  bei  schweren 
Infektionen,  beim  Coma  diabeticum,  wo  sie  gleichseitig  vertieft  erscheint 
(große  Atmung  nach  Kußmaul),  in  der  Urämie,  in  der  Agone.  Die  Ur- 
sache ist  wohl  stets  eine  Beeinflussung  des  Atmungszentrums.  Bei  all  diesen 
Zuständen,  vor  allem  in  der  Agone  und  im  Coma  apoplecticum  oder 
uraemicum,  kann  die  Atmung  auch  unregelmäßig  werden. 

Verlangsamt  ist  femer  die  Atmung  bei  Stenosen  der  oberen  Luftwege 
(Larynx,  Trachea  etc.);  siehe  auch  unter  inspiratorischer  Dyspnoe  (S.  168). 

Cheyne-Stokessches  Atmungsphänomen.  Bei  dieser  Form  der 
Atmung  sind  die  Respirationen  unterbrochen  durch  Pausen  völligen  Atem- 
stillstandes bis  zur  Länge  von  Minuten;  nach  der  Pause  beginnen  ganz 
schwache  Atemzüge,  welche  allmählich  immer  tiefer  und  schließlich  äußerst 
angestrengt  werden,  dann  nehmen  sie  an  Intensität  allmählich  wieder  ab, 
werden  ganz  schwach,  nahezu  unmerklich  und  sistieren  schließlich  völlig. 
Nach  der  Pause  beginnt  das  Spiel  von  neuem.  In  der  Atmungspause  sind 
die  Kranken  soporös,  die  Pupillen  eng  und  reaktionslos,  mit  zunehmender 
Atmung  kommt  das  Bewußtsein  wieder  und  die  Pupillen  erweitem  sich 
unter  Rückkehr  der  Reaktion  (Fig.  86,  S.  174). 

In  geringerem  Grade  können  sich  ähnliche  Zustände  beim  schlafenden 
Menschen  vorfinden.  Ausgesprochenes  Cheyne-Stokessches  Atmen  findet 
sich  bei  verschiedenen  Krankheitszuständen,  vor  allem  bei  manchen  Herz- 
krankheiten (Fettherz,  Perikarditis,  nichtkompensierten  Herzfehlem),  bei 
ausgedehnter  Arteriosklerose  namentlich  der  Gehimarterien,  bei  schweren 
Gehimaffektionen  (Hämorrhagien,  Embolien,  Abszessen,  Tumoren)  und  bei 
der  Urämie.  Die  Ursache  dürfte,  wie  bei  der  verlangsamten  Atmung  in- 
folge vermehrten  Himdmckes  oder  bei  anatomischen  Läsionen  in  der  Nähe 
des  Atemzentrums,  in  einer  veränderten  Tätigkeit  des  letzteren  liegen,  d.  h. 
in  einer  periodischen  Abnahme  seiner  Erregbarkeit. 

Eine  Vermehrung  der  Atmungsfrequenz  (Tachypnoe)  tritt  auf 
bei  den  meisten  Erkrankungen  des  Respirationstraktus ,  vor  allem  der 
Lungen  und  der  Pleuren,  bei  vielen  HerzaflTektionen  entsprechend  dem  Grade 
der  Inkompensation ,  bei  allerhand  Affektionen  mit  Beschränkung  der 
Zwerchfellatmung  (s.  S.  164).  Man  findet  sie  femer  im  Fieber  (um  so  aus- 
gesprochener, je  höher  dasselbe  ist),  bei  bedeutender  Anämie  und  bei  schmerz- 
hafter Respiration.  Dabei  kann  die  Frequenz  der  Atemztlge  auf  40  bis  60  in  der 
Minute  steigen.  Auch  nervöse  Einflüsse  können  die  Atmung  im  Sinne  einer 
Beschleunigung  beeinflussen,  besonders  die  Hysterie,  wo  eine  Vermehrung  der 
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Atemzüge  weit  über  60  in  der  Minute  beobachtet  wurde.  Paß  eine  Beschleuni- 
gung physiologischerweise  bei  Muskelarbeit  jeder  Art  auftreten  kann,  haben 
wir  bereit«  ausgeführt.  Häufig  tritt  bei  pathologischen  Fällen,  z.  B.  kompen- 
sierten Herzfehlem,  die  Atembeschleunigung  erst  ein,  wenn  Körper- 
bewegungen gemacht  werden,  also  bei  rascherem  Gehen,  bei  Treppen- 
steigen u.  a.  Wenn  auch  im  allgemeinen  die  vermehrte  Respiration  subjektiv 
empfunden  wird  und  allerhand  Beschwerden  verursachen  kann,  so  ist  dies 
doch  nicht  immer  der  Fall.  Weitere  Details  s.  im  nächsten  Kapitel  über  Dyspnoe. 

4.  Dyspnoe. 

Eine  erschwerte  und  angestrengte  Atmung,  welche  ursächlich  zurück- 
zuführen ist  auf  mechanische  Atemhindemisse  oder  auf  Störang  der  respi- 
ratorischen Funktion  des  Blutes,  nennt  man  Dyspnoe.  Je  nach  der  Phase 
des  Respirationsprozesses,  in  der  die  Dyspnoe  besonders  hervortritt,  unter- 
scheidet man  eine  inspiratorische,  exspiratorische  und  gemischte 
Dyspnoe. 

Wir  bemerken  hier  sofort,  daß,  abgesehen  von  ganz  wenigen  Aflfek- 
tionen  (Erschwerung  der  Inspiration  durch  Lähmung  der  Mm.  cricoary- 
taenoidei  postici  bei  normaler  Inspiration,  Verlegung  einer  Atmungsphase 
durch  eine  flottierende  Membran  etc.)  die  Dyspnoe  immer  beide  Phasen  der 
Atmung,  die  In-  und  Exspiration,  zusammen  betrifft;  es  überwiegt  aber  in 
gewissen  Fällen  die  Stömng  der  einen  Atmungsphase  oder  sie  tritt  wenig- 
stens besonders  markant  hervor. 

Überschreitet  die  Stömng  der  äußeren  oder  inneren  Atmung  einen 
gewissen  Grad,  so  tritt  eine  fortschreitende  Benachteiligung  des  subjektiven 
Wohlbefindens  ein.  Es  kommt  zum  Gefühl  des  Lufthungers,  zum  Gefühl 
des  unzureichenden  Gaswechsels,  welches  um  so  größer  wird,  je  unmhiger 
der  Kranke  sich  verhält,  weil  durch  Bewegung  der  Anspmch  auf  Sauer- 
stoff sich  noch  vermehrt. 

Für  dieses  subjektive  Mißbehagen  will  Krehl  den  Ausdruck  Dyspnoe  reserviert 
haben. 

Atmungsmechanik  bei  Dyspnoe.  Während  die  normale  Inspi- 
ration (s.  S.  161)  nur  durch  das  Zwerchfell,  die  Intercostales  externi,  die 
Intercartilaginei  und  die  Skaleni  bewirkt  wird,  treten  bei  erschwerter  At- 
mung je  nach  dem  Grade  derselben  drei  weitere  Muskelgrappen  in  B\ink- 
tion.  Man  nennt  diese  die  auxiliäre  oder  Hilfsmuskulatur.  Die  erste  Gruppe 
erweitert  den  Thorax  aktiv  durch  Rippenhebung:  Musculus  serratus  po- 
sticus  superior  (Urspmng:  Dorafortsätzc  des  6.,  7.  Hals-  und  1.,  2.  Brust- 
wirbels, Insertion:  2. — 5.  Rippe)  und  bei  fixiertem  Kopfe  der  Musculus 
sterao-cleido-mastoideus.  Die  zweite  Gmppe  nimmt  dem  Thorax  die  Last 
der  oberen  Extremitäten :  Mm.  trapezius ,  Levator  anguli  scapulae  und 
rhomboideus  major  und  minor.  Die  dritte  Gmppe  endlich  erweitert  den 
Thorax,  wenn  ihre  Urspmngsstellen  am  Schultergtirtel  durch  Inkrafttreten 
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der  vorhergehenden  Gruppe  fixiert  sind  oder  bei  straflf  aufgestützten  Armen 
(Orthopnoe):  Mm.  serratus  anticus  major,  pectoralis  major  und  minor.  Die 
Exspiration  wird  ausschließlich  durch  die  Bauchmuskulatur  verstärkt 
(s.  S.  163). 

Bei  hochgradig  dyspnoischen  Kranken  streckt  sich  bei  der  Inspiration 
die  Wirbelsäule,  die  Halsmuskeln  spannen  sich  an  und  treten  vor,  die 
Schulter-  und  Brustmuskeln  kontrahieren  sich  krampfhaft  und  sichtbar  und 
ebenso  bei  mageren  Leuten  die  Intercostales  extemi  und  Intercartilaginei, 
gleichzeitig  erweitem  sich  die  Nasenflügel,  der  Kehlkopf  und  die  Trachea 
treten  herab,  die  Schultern,  die  tJlavicula  und  das  Stemum  heben  sich.  Bei 
der  Exspiration  beugt  sich  die  Wirbelsäule  vorwärts  und  die  Bauchmuskeln 
spannen  sich  straff  an ,  so  daß  man  die  Recti  abdominis  und  die  Faser- 
züge der  Obliqui  deutlich  ihrer  Form  nach  erkennen  kann. 

Verschiedene  Formen  der  Dyspnoe. 

Vorwiegend  inspiratorische  Dyspnoe  kommt  zustande  bei  Ver- 
engerung der  Luftwege,  des  Kehlkopfes,  der  Trachea  und  der  Bronchien, 
durch  Stimmbandlähmungen,  Tumoren,  Strumen,  krupöse  Membranen, 
ödematöse  Schwellungen,  Fremdkörperaspirationen  u.  a.  m.  Dabei  besteht 
meist  eine  verlangsamte  und  vertiefte  Atmung,  wenn  die  Inspirations- 
mechanik kräftig  genug  ist,  an  dem  Hindernis  auf  diese  Weise  genügend 
Luft  vorbeizuziehen;  sie  kann  aber  auch  beschleunigt  und  mehr  oder 
weniger  oberflächlich  sein,  jedoch  nie  in  bedeutendem  Maße,  da  stets  zur 
Überwindung  des  Hindernisses  eine  gewisse  Zeit  und  Kraft  angewendet 
werden  muß.  Da  übrigens  auch  beim  Ausatmen  die  Luft  an  der  verengten 
Stelle  vorbei  muß,  so  ist  regelmäßig  die  Exspiration  eine  aktive  und  ver- 
stärkte, wenn  auch  weniger  auffallend,  wie  die  Inspiration.  Ist  die  Ven- 
tilation trotz  der  angestrengten  Atmung  eine  herabgesetzte,  so  vermehrt 
die  veränderte  Lüftung  des  Blutes  reflektorisch  vom  Atemzentrum  aus  noch 
die  verstärkte  Atmungsmechanik.  Durch  das  Vorbeiziehen  der  Luft  an  der 
Stelle  des  Hindernisses  entsteht  ein  eigentümlich  weithin  hörbares,  scharfes 
Geräusch,  das  man  Stridor  (vorwiegend  in-,  aber  auch  exspiratorischer 
Stridor)  benennt.  Ist  das  Hindernis  ein  sehr  schweres,  so  daß  ungenügend 
Luft  in  die  Lunge  kommt  und  die  Anstrengung  der  Inspirationsmuskulatur 
eine  sehr  große,80  kann  es  zu  starken  inspiratorischen  Einziehungen  der 
unteren  Flanken  des  Brustkorbes  kommen,  welche  zum  Teile  dem  steigen- 
den negativen  Drucke  im  Thoraxinnem  (s.  S.  162)  ihren  Ursprung  ver- 
danken, der  übrigens  auch  ein  gleichzeitiges  Einsinken  des  Jugulums  und 
Epigastriums  zur  Folge  hat,  zum  Teil  aber  dadurch  zustande  kommen,  daß 
das  Zwerchfell,  welches  aus  derselben  Ursache  inspiratorisch  nicht  herab- 
steigt, sondern  sogar  angesaugt  werden  kann,  die  Thoraxwand  bei  seiner 
Kontraktion  mechanisch  hereinzieht.  Zumeist  ist  es  so,  daß  bei  jugend- 
lichen Individuen  vornehmlich  der  interne  Teil  des  Stemums  und  des  Epi- 
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gastriums  bei  der  Inspiration  tief  gegen  die  Wirbelsäule  zurücksinkt,  wäh- 
rend beim  Erwachsenen  wesentlich  der  quere  Durchmesser  des  Thorax 
durch  Einziehung  der  seitlichen  Teile  eine  inspiratorische  Verkleinerung 
im  unteren  Drittel  erfährt. 

Vorwiegend  exspiratorische  Dyspnoe  stellt  sich  ein  bei  Emphy- 
sem, Asthma  bronchiale  und  kapillärer  Bronchitis. 

Bei  Emphysem  ist  die  Lunge  abnorm  gedehnt,  es  schwinden  die 
Alveolarsepta  und  es  bilden  sich  dadurch  größere  lufthaltige  Hohlräume, 
wodurch  einerseits  die  Atemfläche  verkleinert  und  die  Lungenelastizität  her- 
abgesetzt und  andrerseits  durch  Zugrundegehen  von  Kapillaren  eine  Zir^ 
kulationserschwerung  ge8chafl*en  wird.  Infolge  dieser  Kombination  wird  die 
Lüftung  des  Blutes  schlechter  und  es  kommt  beim  unkomplizierten  Em- 
physem reflektorisch  vom  Atemzentrum  aus  zu  einer  verstärkten  und  ver- 
tieften Atmung. 

Häufig  kompliziert  sich  das  Emphysem  mit  einer  Bronchitis  der 
feineren  Äste.  Es  besteht  dann  derselbe  Fall,  wie  bei  der  kapillären 
Bronchitis.  Die  geschwellten  Bronchialschleimhäute  und  das  sich  stauende 
Sekret  erschweren  der  Luft  den  Zutritt  zu  und  den  Austritt  aus  den  Al- 
veolen. Dadurch  wird  einerseits  einer  ungenügenden  Lüftung  und  ihren 
Folgen  auf  die  Atmung  Vorschub  geleistet,  andrerseits  kommt  es  zu  einer 
erschwerten  und  verstärkten  In-  und  Exspiration.  Dabei  ist  die  Exspiration 
vornehmlich  verlängert  und  erschwert  vielleicht  deshalb,  weil  die  Bronchien, 
ehe  die  Luft  aus  den  Alveolen  zurückgetreten  ist,  infolge  der  vermehrten 
exspiratorischen  Atmungsmechanik  komprimiert  und  daher  das  Übel  noch 
vermehrt  wird.  Beim  Eknphysem  kommt  zudem  noch  der  Elastizitätsverlust 
als  exspirationsschädigender  Faktor  dazu.  Die  Atmungsfrequenz  kann  ver- 
langsamt, normal  oder  beschleunigt  sein. 

Beim  bronchialen  Asthma  endlich  kommt  es  zu  Anfällen  von 
Dyspnoe  mit  angestrengten  in-  und  exspiratorischen,  mühsamen  Atembe- 
wegungen mit  besonderer  Erschwerung  und  Verlängerung  der  Exspiration. 
Die  Frequenz  ist  meist  erhöht.  Das  Lungenvolumen  vergrößert  sich  akut  bis 
zur  dauernden  tiefen  Inspirationsstellung.  Die  Ursache  ist  wohl  ein  tetani- 
scher  Krampfzustand  der  glatten  Muskulatur  der  kleinen  Bronchien  (In- 
nervation vom  Vagus),  vielleicht  verstärkt  durch  einen  vom  Vagus  aus 
reflektorisch  erregten  Zwerchfellkrampf.  Infolge  der  Verengerung  der  kleinen 
Bronchien,  welche  im  Anfall  noch  durch  Schwellung  und  Sekretion  ihrer 
Schleimhaut  vermehrt  wird,  kommt  es  zu  ähnlichen  Zuständen,  wie  bei  der 
kapillären  Bronchitis;  die  Bronchiolen  werden  bei  der  gewaltsamen  Ausatmung 
komprimiert  und  die  Exspiration  dadurch  erschwert  und  verlängert. 

Gemischte  Dyspnoe,  bei  der  also  In-  und  Exspiration  gleich  stark 
gestört  ist,  tritt  ein  bei  sämtlichen  Affektionen  der  Lunge  und 
Pleura,  welche  eine  Beschränkung  der  atmenden  Fläche  direkt  oder  durch 
Beschränkung   der  Atmungsexkursion   hervorrufen   (Pneumonie,  Meuritis, 


Digitized  by 


Google 


170 

Pneumothorax,  Phthise  etc.).  Durch  Beschleunigung  der  Atmung  sucht  der 
Organismus  seinem  Lttftungsbedürfnis  gerecht  zu  werden. 

Komplizierter  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  gemischten  Dyspnoe  als 
Folge  von  Zirkulationsstörungen  (inkompensierten  Vitien,  Perikar- 
ditis etc.).  Verminderte  Stromgeschwindigkeit  des  Blutes  in  den  Lungen- 
gefäßen flihrt  zu  einer  Verschlechterung  des  Oaswechsels ;  zugleich  erleiden 
wohl  durch  die  BlutttberfttUung  die  gasaustauschenden  Epithelien  Struktur- 
und  Funktionsstörungen  (Herzfehlerlunge),  zudem  wird  durch  die  Blutüber- 
fiillung  die  Lunge  in  ihren  Respirationsbewegungen  mechanisch  gehemmt. 
Treten  diese  Zustände  vortlbergehend  ein,  so  führen  sie  zu  akut  einsetzender 
schwerer  Dyspnoe  mit  heftigen  Angstzuständen :  kardiales  Asthma.  Dabei 
handelt  es  sich  wohl  meist  um  ein  passageres  Erlahmen  des  linken  Herzens, 
welches  rückwirkend  ÜberftLllung  der  Lungengefäße  und  Verlangsamung  des 
Blutstromes  in  den  Lungenkapillaren  veranlaßt.  Die  sog.  urämischeDyspnoe 
ist  nichts  anderes  als  ein  Ausdruck  der  Herzinsuffizienz  bei  Nephritis. 

Sehr  wichtig  ist,  daß  die  Dyspnoe  bei  Schädigungen  des  Kreis- 
laufsapparates als  kompensatorischer  Vorgang  auftritt.  Sie  be- 
wirkt eine  vermehrte  Ventilation  der  Lunge,  der  Partiardruck  des  Sauer- 
stoffs steigt  in  den  Alveolen  und  dadurch  ermöglicht  sich  eine  schnellere 
und  bessere  Beladung  des  Blutes  mit  Sauerstoff*.  Damit  ist  jedoch  ihre 
Bedeutung  nicht  erschöpft.  Vielmehr  kommt  vor  allem  auch  der  scheinbar 
unzweckmäßigen  Dyspnoe  bei  schweren  Herzleiden,  wie  neuerdings  Bohr 
zeigt  (Arch.  f.  klin.  Med.,  1906,  Bd.  88,  Nr.  4 — 6),  eine  wichtige  Funktion  zu. 
Hier  passieren  infolge  herabgesetzter  Blutgeschwindigkeit  zu  wenig  Blut- 
körperchen den  kleinen  Kreislauf  und  dadurch  wird  die  Sauerstoffaufnahme 
ungenügend.  Bohr  zeigte  nun,  daß  bei  Körperanstrengungen  und  mancherlei 
Erkrankungen  nicht  nur  die  Atemzüge  tiefer  und  frequenter  werden,  sondern 
außerdem  eine  Vermehrung  der  Mittelkapazität  der  Lunge  eintritt,  so  daß 
die  Kranken  mit  stärker  geblähten  Lungen  atmen.  Es  entsteht  also  gewisser- 
maßen ein  vorübergehendes  Lungenemphysem.  Bohr  faßt  dasselbe  als  ein 
physiologisches  auf,  als  einen  Zweckmäßigkeitsreflex,  nicht  als  Schädigung 
des  Lungengewebes.  Denn  es  wird  dadurch  einmal  die  gasaustauschende 
Respirationsfläche  vergrößert  und  dann  auch  der  Widerstand  der  Grefäße 
des  kleinen  Kreislaufes  herabgesetzt.  Man  muß  sich  dabei  erinnern,  daß 
die  Kapillaren  in  den  Alveolarwänden  stark  gewunden  und  gebuckelt  ver- 
laufen und  daß  sie  bei  starker  Füllung  der  Lungen  ganz  oder  teilweise 
gerade  gerichtet  werden,  wodurch  der  Widerstand  für  den  Blutstrom  ge- 
ringer wird.  Das  Resultat  einer  stärkeren  konstanten  Füllung 
der  Lungen  wird  so  eine  leichtere  und  schnellere  Zirkulation 
durch  die  Lungengefäße  sein  (s.  weiteres  bei  Spirometrie,  S.  172). 

Beim  Fieber  beruht  die  Dyspnoe  wohl  zum  Teil  auf  Überhitzung 
des  Blutes,  welche  allein  schon  vermehrte  Atmung  veranlaßt  (s.  S.  164), 
zum  Teil  vielleicht  auf  einer  Reizwirkung  durch  toxische  Produkte. 
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Littensches  Zwerchfellphänomen. 
Über  Entstehung  und  Auftreten  ist  bereits  vom  (S.  163)  das  Nötigste  gesagt.  Man 
erinnere  sich,  daß  die  Ursache  manches  Gemeinsame  hat  mit  derjenigen  der  Harri  so n- 
schen  Furche  und  der  Einziehung  der   unteren  Thoraxpartien  bei  Hindernissen  in  den 
oberen  Luftwegen. 

Der  Kranke  wird  am  besten  in  einem  ein  fensterigen  Zimmer  oder  wenigstens  in 
einem  Raum,  wo  das  Licht  nur  von  einem  Fenster  herkommt,  während  die  übrigen  ver- 
dunkelt sind,  mit  den  Füßen  gegen  das  Fenster  gelagert,  während  der  Untersuchende 
3—4  Schritte  abseits,  etwa  unter  einem  Winkel  von  45^  den  Rücken  gegen  das  Fenster, 
den  unteren  Teil  des  Thorax  beobachtet.  Man  sieht  dann  den  in-  und  exspiratorisch 
sich  verschiebenden  linearen  Schatten,  von  den  Rippen  unterbrochen,  in  der  Höhe  der 
6.  oder  7.  Rippe  2—3  Interkostalräume  weit  hin-  und  herwandern.  Fette  Leute  eignen 
sich  nicht.  Bester  Ort  zwischen  Axillar-  und  Mamillarlinie  in  Rückenlage. 

Das  Phänomen   verschwindet  bei  entzündlichen 
Fig.  84.  Lungen-  und  Pleuraerkrankungen   in  der  Gegend  der 

Lungengrenze  und  sein  Wiederauftreten  gibt  einen  Maß- 
stab für  deren  Heilung. 

5.  Spirometrie. 

Eine  quantitative  Messung  der  in  der 
einzelnen  Respirationsphase  (In-  und  Exspira- 
tion) durch  die  Lungen  strömenden  Luft  hat 
zuerst  Hutchinson  (1849)  mittelst  des  Spiro- 
meters vorgenommen. 

Das  Spirometer  besteht  aus  einem  großen,  mit 
Wasser  gefüllten,  oben  offenen  Zylinder  A,  in  welchem 
ein  etwas  kleinerer,  in  der  Längsrichtung  mit  einer 
Graduierung  versehener,  unten  offener,  aus  Glas  oder 
Blech  bestehender  Zylinder  B  schwimmt,  der  durch 
ein  über  eine  Rolle  D  laufendes  Gewicht  E  im  Gleich- 
gewicht gehalten  wird.  In  der  Mitte  des  großen  Zy- 
linders Ä  steigt  ein  gleichhohes  Metallrohr  e  hinauf, 
über  welches  der  kleinere  Zylinder  B  gestülpt  erscheint. 
Dieses  Metallrohr  hat  nach  seinem  Austritt  einen 
Hahn  c  und  daran  schließt  sich  ein  Gummischlauch  C 
mit  einem  Mundstück  d.  In  dieses  Mundstück  atmet 
die  Versuchsperson  und  treibt  auf  diese  Weise  durch 
die  Exspirationsluft  den  Zylinder  B  in  die  Höhe;  das 
Volum  derselben  ist  direkt  an  der  Kalibrierung  abzu- 
lesen. Am  besten  wird  dabei  die  Nase  luftdicht  ver- 
schlossen. Durch  geeignete  Vorrichtungen  kann  man  mit 
Spirometer.  dem  Spirometer  Atemkurven  aufnehmen  (Aeroplethysmo- 

graph  oder  Atemvolumschreiber  von  Gad  u.  a.). 
Um  die  Menge    der    während   einer   längeren  Zeit   ein-  und  ausgeatmeten  Luft 
kennen  zu  lernen,  bedient  man  sich  am  besten  der  Gasuhr. 

Atmet  man  nach  einer  möglichst  tiefen  Inspiration  bei  geschlossener 
Nase  durch  ein  luftdicht  anschließendes  Mundstück,  so  weit  wie  irgend 
möglich^  in  das  Spirometer  aus,  so  erhält  man  die  vitale  Lungenkapa- 
zität.   Sie  beträgt  im  Mittel  fiir  kräftige  Männer  3770  cm»  und  schwankt 
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beim  Manne  zwischen  3000  und  4000  cm»  je  nach  Körperlänge  und  Brust- 
umfang. Sie  ist  ferner  abhängig  von  der  Elastizität  der  Lungen,  der  Leistungs- 
fähigkeit der  Atemmuskulatur,  der  Thoraxelastizität  u.  a.,  woraus  schon  her- 
vorgeht, daß  sie  bei  krankhaften  Prozessen  sowohl  der  Lunge  als  des 
äußeren  Atmungsmechanismus  herabgesetzt  sein  kann.  Beim  weiblichen 
Geschlecht  ist  sie  kleiner,  2000 — 3000  cm\  ebenso  bei  Kindern  und  Greisen. 

Diejenige  Luftmenge,  welche  bei  ruhiger,  normal  tiefer  Inspiration 
durch  forcierteste  Einatmung  noch  aufgenommen  werden  kann,  heißt  Kofti- 
plementärluft.  Sie  beträgt  1500— 1600  m». 

Diejenige  Luftmenge,  welche  bei  einer  normalen,  ruhigen  Exspiration 
durch  eine  bis  ans  äußerste  forcierte  Exspiration  noch  hinzu  ausgegeben 
werden  kann,  heißt  Reserveluft.  Ihre  Menge  ist  so  groß,  wie  die  der 
Komplementärluft,  also  1500— 1600  cm». 

Diejenige  Luftmenge,  welche  bei  gleichmäßiger  ruhiger  Atmung  ein- 
geatmet resp.  ausgeatmet  wird,  heißt  Respirationsluft;  ihre  Menge  be- 
trägt 500  ctw«. 

Auch  bei  tiefster  forciertester  Exspiration  bleibt  immer  noch  Luft  in 
den  Lungen  zurück,  infolge  der  dauernden  Überdehnung  des  elastischen 
Lungengewebes.  Die  Menge  dieser  Luft,  der  Residnalluft,  beträgt  im 
Mittel  1200cw*  und  schwankt  nach  den  verschiedenen  Angaben  zwischen 
800  und  1600  rm». 

Die  Summe  der  Komplementärluft,  Reserveluft  und  Respirationsluft 
entspricht  also  der  vitalen  Kapazität.  Die  Atmung,  d.  h.  die  in  der  Minute 
aufgenommene  Luftmenge  beträgt  beim  ruhenden  Menschen  ungefähr  5 — 7 1. 

Alle  verschiedenen  Luftanteile  unterliegen  natürlich  unter  pathologi- 
schen Zuständen  großen  Schwankungen.  Dieselben  bestehen  aber  schon 
unter  physiologischen  Bedingungen ;  so  wird  z.  B.  beim  Sprechen,  Singen, 
Blasen  etc.  die  Größe  der  jedesmaligen  Respirationsluft  auf  Kosten  der 
Reserve-  und  Komplementärluft  stark  schwanken. 

Pathologische  Bedeutung.  Wie  schon  oben  (S.  170)  bemerkt, 
wird  die  Blutzirkulation,  wenn  man  mit  stark  luftgeftillten  Lungen 
atmet,  also  mit  einer  relativ  großen  Mittelkapazität  (d.  h.  mit  einem 
vergrößerten  Gesamtluftvolum ,  das  sie  in  dem  Ausdehnungszustand 
fassen,  welchen  sie  in  der  Mitte  zwischen  In-  und  Expiration  erhalten) 
leichter  vonstatten  gehen,  als  bei  niedriger  Mittelkapazität,  also  bei  weniger 
geblähten,  mehr  zusammengefallenen  Lungen.  In  der  Verschiebung  der 
vitalen  Mittelstellung  und  damit  Vergrößerung  der  vitalen 
Lungenkapazität  hat  also  der  Organismus  ein  Mittel,  den  ver- 
mehrten Anspruch  an  die  Zirkulation  durch  die  Lungen  zu 
kompensieren.  Daß  diese  Verhältnisse  in  Wirklichkeit  zutreffen,  hat 
Bohr  (1.  c.)  durch  schöne  Versuche  gezeigt.  Er  stellte  fest,  daß  die  vitale 
Kapazität  der  Lungen  sich  vergrößert  bei  körperlichen  Anstrengungen  und 
bei  verschiedenen   Krankheitszuständen ,    wobei    er   betont,   daß   hier  ein 
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physiologischer  Reflex,  ein  Kompensationszustand  in  oben  (S.  170)  ge- 
nanntem Sinne  vorliegt. 

Diese  Untersuchungen  hat  Rubow  (Arch.  f.  klin.  Med.,  1908,  Bd.  92, 
S.  253)  neuerdings  systematisch  an  Herzkranken  angewandt  und  sowohl 
den  respiratorischen  Stoffwechsel,  als  die  Lungenkapazität  zu  gleicher 
Zeit  bei  denselben  Kranken  in  einer  Reihe  von  Herzleiden  untersucht. 
Er  fand,  daß  in  gewissen  Fällen  von  Morbus  cordis  eine  Dyspnoe  auf- 
treten kann,  die  nicht  zu  einer  vermehrten  Lungenventilation  hinstrebt 
und  hinführt,  wohl  aber  zu  einer  starken  Entfaltung  der  Lungen,  einer 
Ausdehnung,  die  kompensatorische  Bedeutung  erhalten  kann,  wenn  der 
kleine  Kreislauf  aus  dem  einen  oder  anderen  Grunde  erschwert  ist.  Die 
Untersuchung  der  Totalkapazität  ergibt  nattirlich  nichts  besonderes. 
Dagegen  zeigt  sich,  daß  die  Mittelkapazität  und  manchmal  auch 
die  Residualluft  bei  ganz  normalem  respiratorischen  Stoff- 
wechsel entschieden  vermehrt  ist.  Namentlich  die  Mittelkapazität 
findet  sich  bei  allen  schweren  Fällen  prozentual  höher,  als  die  höchste 
Normale  und  in  den  leichteren  Fällen  vergrößert  sie  sich  sofort,  sobald  etwas 
gearbeitet  wird.  Die  Untersuchungen  über  diese  Fragen  befinden  sich  noch 
im  Anfangsstadium.  Es  scheint  aber  sicher,  daß  hierbei  manches  interessante 
Problem  seine  Lösung  finden  wird.  Wenn  man  die  vergrößerte  Mittelkapazität 
bei  Herzkranken  als  Kompensationserscheinung  für  die  Blutzirkulation 
auffaßt,  so  versteht  man  leicht  den  Mechanismus  vieler  Fälle  von  kardialer 
Dyspnoe,  wobei  die  Kranken  im  Bette  aufsitzen  oder  außerhalb  des  Bettes 
stehen  in  forcierter  Inspirationsstellung  mit  Anspannung  der  akzessorischen 
Inspirationsmuskeln,  oft  ohne  jede  Vermehrung  der  Respirationsfrequenz. 
Es  handelt  sich  eben  nur  um  die  Erreichung  einer  erleichterten 
Blutzirkulation,  nicht  um  Sauerstoffhunger. 

Man  kann  den  Druck  der  einzelnen  Respirationsphasen  resp.  die  bei  denselben 
angewandte  vitale  Kraft  auf  manometrischem  Wege  messen  (Pneumatometrie).  Dieselbe 
hat  aber  keine  Verwertung  am  Krankenbett  gefunden. 

Über  die  chemische  Zusammensetzung  der  Respirationsluft  des  Gesunden  und 
Kranken  s.  Kap.  XIU  (Stoffwechsel). 

Pneumographie. 

Man  hat  versucht,  die  Exkursionen  bestimmter  Punkte  der  Thorax- 
oberfläche graphisch  zu  registrieren. 

Wichtiger  ist  der  Versuch,  die  Umfangsänderungen  des  Thorax,  ent- 
weder des  gesamten  oder  jeder  einzelnen  Hälfte,  getrennt  zu  registrieren, 
wodurch  Atmungskurven  gewonnen  werden,  welche  Änderungen  in  der 
Frequenz,  im  Rhythmus,  Umfang  und  Verlauf  der  Atmung  anschaulich  machen. 

Die  einfachste  Methode  besteht  darin,  daß  das  Lumen  eines  um  den  Thorax  ge- 
legten Gummirohres  mit  einem  Marey  sehen  Schreibapparat  verbunden  wird;  wenn  man 
beide  Thoraxhälften-vergleichsweise  verzeichnen  will,  so  wird  das  Gummirohr  in  2  Teile 
geteilt  und  jeder  Teil  gesondert  mit  einem  Schreibhebol  versehen. 
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Dabei  sieht  man,  daß  normalerweise  die  Exspiration  manchmal  etwas 
länger  und  gestreckter  verläuft  wie  die  Inspiration,    daß  aber  im  allge- 


Fig.  85. 


Nonnale  Atemkurve. 
Fiff.  86. 


Atemkurve  bei  Choy  ne- StokeHchem  Atemphftnomen. 
Fig.  87. 


Atemkurve  nach  doppelseitiger  Yagotomie  (Hund). 

meinen    keine   Ruhepause,    etwa   analog   der  Versehlußzeit   am   Herzen, 
zmschen  beiden  Phasen  besteht. 

Es  seien  hier  drei  Kurven  angeftlhrt  (Fig.85 — 87). 

6.  Husten. 

Hierbei  erfolgt  auf  eine  tiefe  Inspiration  eine  gewaltsame,  unter  Beihilfe 
der  Bauehpresse  ausgeführte  plötzliche  Exspiration,  die  zunächst  gegen  die 
verschlossene  Glottis  geht,  bis  diese  sich  öffnet  und  nun  die  unter  hohem 
Druck  stehende  Luft  explosionsartig  durch  den  engen  Stimmritzenspalt 
nach  außen  durchgepreßt  wird.  Der  Husten  ist  eine  Schutzvorrichtung  und 
bewerkstelligt  die  Reinigung  von  Kehlkopf  und  Trachea,  vielleicht  auch 
der  großen  Bronchien,  indem  die  an  diesen  Orten  sitzenden  Fremdkörper, 
vor  allem  Schleim  etc.,  nach  außen  geschleudert  werden.  Er  wird  re- 
flektorisch von  dem  Ausbreitungsbezirk  der  sensiblen  Äste  des  Vagus  aus- 
gelöst. Während  experimentelle  Reizung  der  dicht  über  den  Stimmbändern 
gelegenen  Kehlkopfschleimhaut  nur  Glottisschluß  hervorruft,    wird  durch 
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Reizung  der  dahinter  gelegenen  Schleimhaut,  am  eklatantesten  von  der 
Interarytänoidgegend  und  der  Bifurkation  aus  (Nothnagel)  Husten  er- 
zeugt; aber  auch  die  erkrankte  Pleura  and  nach  Naunyn  sogar  die  ver- 
größerte Milz  und  Leber  vermögen  reflektorisch  Hustenstöße  hervorzu- 
rufen. Das  Zentrum  fttr  die  Hustenbewegungen  liegt  in  der  MeduUa  dicht 
neben  dem  Atemzentrum;  wahrscheinlich  wird  er  auch  durch  zerebrale 
Reize  ausgelöst  (sog.  nervöser  Husten,  willkürlicher  Husten). 

Der  größte  Teil  der  Luftwege  ist  steril  und  die  gesunde  Sterilität 
wird  aufrecht  erhalten  durch  die  Abwehrmaßregeln:  Schleimsekretion, 
Husten  und  nach  außen  gerichtete  Flimmerbewegung,  welche  Fremdkörper 
und  Keime  unschädlich  machen  und  herausschaflen.  Sind  diese  Abwehr- 
maßregeln teilweise  oder  ganz  lädiert,  so  ist  die  Gelegenheit  zu  Infek- 
tionen etc.  gegeben. 

Andrerseits  kann  zu  viel  Husten  schaden,  einmal  durch  Elastizitäts- 
schädigung der  Lunge  namentlich  in  den  oberen  Partien,  dann  durch  die 
Einwirkung  auf  die  Zirkulation.  Bei  jedem  Hustenstoß  wird  der  intra- 
thorakale  Druck  gesteigert,  der  Einfluß  des  Venenblutes  gehindert,  die 
Ausstoßung  des  Arterienblutes  derart  begünstigt,  daß  der  arterielle  Druck 
momentan  stark  ansteigt  und  die  jähe  Drucksteigerung  Gefäßzerreißungen 
veranlassen  kann  (bei  Arteriosklerose,  Aortenaneurysmen;  Konjunktival- 
blutungen  bei  Keuchhusten  etc.). 

Man  spricht  je  nach  der  Art  des  Sekretes  von  trockenem  und  feuch- 
tem, und  wenn  überhaupt  nichts  ausgehustet  wird,  von  leerem  Husten.  Es 
gibt  metallklingenden  Husten,  wenn  intrathorakale  Hohlräume  mit- 
schwingen, und  klanglosen  Husten,  wenn  die  Stimmritze  nicht  voll  ge- 
schlossen wird  oder  die  aufgewandte  Kraft  zu  schwach  zur  Erzeugung 
eines  kräftigen  Luftstroms  ist.  Rauher,  bellender  Husten  ist  charak- 
teristisch für  Stimmbandschwellung  ohne  Destruktion.  Häufig  wiederholtes 
schwaches  Husten,  das  Hüsteln,  spricht  für  andauernden  geringen  Reiz 
und  findet  sich  bei  chronischen  Katarrhen  der  oberen  Luftwege,  besonders 
aber  bei  inzipierter  Lungentuberkulose.  Starke  Hustenparoxysmen  werden 
ausgelöst  durch  heftige  akute  Reize  der  Luftwege  infolge  Entzündung, 
Fremdkörper  oder  Sekretstauungen,  sowie  beim  Keuchhusten,  wo  wohl 
Krämpfe  der  Kehlkopfschließer  mitwirken. 

7.  Auswurf  (Sputum). 

Das  Sputrmi  setzt  sich  zusammen  aus  den  Sekreten  des  vor  dem 
Larynx  gelegenen  Teiles  vom  Respirationstraktus ,  Mund-,  Rachen-  und 
Nasenhöhle  (Choanensputum)  und  andrerseits  aus  den  Sekreten  der  Tracheal- 
nnd  Bronchialschleimhaut,  dem  Inhalt  der  Alveolen  und  den  Abscheidungen 
der  geschwttrigen  Lungenaffektionen.  Dem  Auswurf  können  in  den 
Zähnen  etc.  zurückgebliebene  Speisereste  und  Erbrochenes  beigemengt  sein. 
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Zur  Untersuchung,  welche  makroskopisch  und  mikroskopisch  geführt  wird,  breitet 
man  den  Auswurf  am  besten  auf  Porzellantellern,  welche  mit  schwarzem  Lack  bestiichen 
sind,  aus  und  zerteilt  ihn  mit  Mikroskopiernadeln. 

Allgemeine  makroskopische  Betrachtung  des  Sputums. 

Menge  des  Auswurfs.  Dieselbe  ist  sehr  verschieden  und  richtet 
sich  nach  der  Art  des  zugrunde  liegenden  krankhaften  Prozesses  und  der 
Energie  der  Herausbeförderung.  Die  größten  Mengen  finden  sich  bei  ge- 
wissen Bronchialaffektionen  (Bronchoblennorrhöe) ,  bei  großen  Bronchi- 
ektasien  oder  Lungenkavemen  (bis  1 — 2 /täglich),  bei  Lungenödem,  end- 
lich bei  Durchbruch  von  Abszessen  und  Empyemen  in  die  Bronchien 
(„maulvolle  Exspektoration"  nach  Wintrich). 

Die  Reaktion  ist  fast  immer  alkalisch. 

Aussehen:  Je  nach  den  Hauptbestandteilen  teilt  man  die  Sputa  ein 
in  1.  schleimige,  2.  eitrige,  3.  schleimig-eitrige,  4.  seröse,  5.  blutige  und 
in  Mischformen,  eitrig-blutige,  serös-blutige  etc. 

Histologische  Vorbemerkungen:  Geschichtetes  Plattenepithel  findet 
sich  in  der  Mund-  und  Rachenhöhle,  an  der  hinteren  Fläche  des  Kehldeckels,  an  der 
vorderen  Fläche  des  Gießbeckenknorpels  und  an  den  wahren  Stimmbändern. 

Zylindrisches  Flimmerepithel  zeigt  die  Nasenschleimhaut  in  der  Pars 
respiratoria,  die  Schleimhaut  des  Kehlkopfs,  der  Trachea  und  der  größeren  Bronchien. 
Daz^inschen  liegen  Becherzellen,  die  der  Schleimbereitung  dienen. 

Das  Bronchialepithel  wird  je  weiter  nach  unten,  desto  weniger  geschichtet 
und  zeigt  an  den  feinsten  Ästen  -nur  eine  Schicht  Flimmerepithel.  In  den  Bronchiolen 
geht  dasselbe  über  in  ein  Epithel  aus  kubischen,  zum  Teil  kernhaltigen,  zum  Teil  kern- 
losen Zellen,  die  in  den  Alveolen  aus  großem,  polygonalem  Plattenepithel  (sog.  respira- 
torischem Epithel)  bestehen. 

Das  Bronchialrohr  zeigt  bis  in  die  Alveolengänge  glatte  Muskelfasern,  die 
dicht  vor  dem  Abgang  der  Bronchiolen  aus  den  Alveolen  einen  zarten  Ring  bilden. 

Wichtig  sind  femer  die  elastischen  Fasern,  welche  die  Wandung  der  Alveolen 
ringförmig  durchsetzen. 

1.  Schleimiges  Sputum  sieht  durchsichtig  glasig  oder  grauweiß 
aus  und  ist  je  nach  der  Menge  des  beigemengten  Mundspeichels  zäh  oder 
mehr  weniger  fltissig.  Es  findet  sich  vornehmlich  bei  beginnender  Bron- 
chitis und  bei  akuten  Katarrhen  der  Pharynx,  Larynx-  und  Tracheal- 
schleimhaut. 

2.  Eitriges  Sputum  entspricht  reinem  Eiter,  der  beim  Durchtritt 
durch  die  Luftwege  mit  wenig  Schleim  gemischt  werden  kann.  Es  kommt 
vor  bei  Durchbruch  eines  Lungenabszesses  oder  Empyems  und  bei  Ka- 
vemenentleerungen ,  wobei  es  jedoch  bereits  mehr  mit  Schleim  ge- 
mischt ist. 

3.  Schleimig-eitriges  Sputum  oder  eitrig-schleimiges  Sputum,  je 
nach  dem  Vorwiegen  von  Eiter  oder  Schleim.  Es  ist  undurchsichtig  und 
zeigt  eine  gelbliche  bis  grünlichgelbe  Farbe.  Dabei  kann  das  eitrige  Spu- 
tum in  Streifen-  oder  Ballen-  oder  Mtinzenform  von  Schleim  eingehtlUt 
sein  (vor  allem  bei  Lungenphthise ,  aber  auch  bei  gewöhnlicher  eitriger 
Bronchitis);    auch    gemischte   schleimig-eitrige  Sputa   trifft  man  bei  Bron- 
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chitis  und  Bronchoblennorrhöe,  konfluierende  Sputa,  wo  infolge  spärlichen 
lockeren  Schleims  der  Eiter  zusammenfließt,  bei  größeren  Kavernen.  Einge- 
schlossene Luftblasen  können  Sputumteile  schwimmen  lassen. 

Es  sei  hier  das  dreischichtige  Sputum,  wie  man  es  bei  Lungen- 
gangrän und  fötider  Bronchitis  findet,  erwähnt;  die  oberste  schaumige, 
mit  Klumpen  und  Ballen  durchsetzte  Schicht  wird  durch  die  Luftblasen 
schwimmend  erhalten.  Die  mittlere  Schicht,  in  welche  von  oben  noch 
fadenförmige  Reste  hereinhängen,  besteht  aus  dünnflüssigem  Schleim  und 
Serum,  die  untere  Schicht  aus  abgesetztem,  konfluiertem  Eiter. 

4.  Das  seröse  Sputum  ist  stark  lufthaltig,  schleimig,  grauweiß  oder, 
infolge  geringer  Blntbeimischung,  fleischwasserfarbig.  Es  besteht  aus  Blut- 
serum und  ist  daher  stark  eiweißhaltig.  Dieses  Sputum  stellt  sich,  wie  bei 
Lungenödem,  entweder  als  Folge  einer  Stauung  in  der  Lunge  als  Aus- 
druck des  Erlahmens  vom  linken  Ventrikel  dar  oder  als  Folge  entzündlicher 
Gefäßveränderungen,  auf  gewisse  Lungenteile  beschränkt. 

5.  Blutiges  Sputum  kommt  rein  vor  als  Hämoptoe,  wenn  bei  ge- 
schwürigen Prozessen,  namentlich  Tuberkulose,  dann  auch  Bronchiektasie, 
Lungenabszeß  ein  Blutgefäß,  besonders  ein  aneurysmatisch  enveitertes,  zer- 
stört wird ;  dabei  unterscheidet  sich  das  ausgehustete  Blut  vom  erbrochenen 
dadurch,  daß  das  erstere  hellrot,  schaumig,  mit  Sputum  vermischt  ist, 
während  das  erbrochene  infolge  der  Einwirkung  des  Magensaftes  dunkler, 
häufig  braunschwarz,  mit  Speiseresten  vermischt  erscheint.  Ist  das  geplatzte 
Blutgefäß  sehr  groß  (z.  B.  Durchbruch  eines  Aortenaneurysmas  in  die 
Bronchien),  so  entleert  sich  das  Blut  im  Strahl  ohne  Husten.  Nach  einer 
Hämoptoe  werden  oft  tagelang  noch  mit  Blut  vermischte,  schwarzrot  ge- 
färbte Sputa  ausgehustet. 

Zähe,  mit  Blut  innig  vermischte  Sputa,  welche  infolge  Veränderung 
des  Blutfarbstoffes  ein  gelbrotes,  braunes  (rostfarbenes)  oder  rötliches  Aus- 
sehen haben,  finden  sich  bei  der  Pneumonie ;  bluthaltige  Sputa  treten  femer 
auf  bei  Lungeninfarkt,  Lungenkarzinom, 

Streifenförmige  blutige  Beimengungen  im  rein  schleimigen  Sputum 
stammen  meist  aus  den  oberen  Luftwegen  (Nase,  Rachen)  oder  dem  Mund. 

Farbe:  Außer  den  bereits  erwähnten,  wesentlich  durch  Beimengung 
von  Blut  und  Eiter  bedingten  Farbentönen  kann  das  Sputum  durch  Bei- 
mengung von  ßlrbenden  Stoffen  (Anilinfarben  in  Fabriken,  Kohlenstaub, 
Eisenstaub,  Gallenfarbstoff  bei  Ikterus  und  biliöser  Pneumonie)  blaue, 
schwarze,  rote,  ockerfarbige  oder  grüne  Farbe  annehmen.  Reichlicher  Ge- 
halt von  Hämatoidin,  besonders  bei  Lungenabszeß  und  Herzfehlerlunge, 
bedingt  gelbrötliche  bis  braunrötliche  Färbung  einzelner  Stellen.  Nachträg- 
lich sich  einstellende  grüne  Farbe  ist  oft  bedingt  durch  das  Auftreten 
eines  grünfärbenden  Bazillus. 

Geruch:  Derselbe  ist  meist  fade.  Durch  Zersetzungen  im  Munde 
können    faulig   übelriechende  Stoffe  beigemengt  sein.    Einen   penetranten, 

Brngseh-Schittenhelm,  Untersuchangsmethoden.  \2 
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durchdringenden  Gestank  hat  das  Sputum,  ebenso  wie  dann  auch  die  Aus- 
atmungsluft bei  fbtider  Bronchitis,  fötider  Bronchiektasie  und  manchmal 
bei  Lungengangrän  infolge  fauliger  Zersetzung  des  eitrigen  Sputums  inner- 
halb der  Lungenwege. 

Makroskopisch  sichtbare  morphologische  Bestandteile. 

Stücke  von  Lungengewebe  in  Gestalt  von  größeren  oder  kleineren 
grauen  Fetzen  können  bei  Lungenabszeß  oder  Gangrän  ausgehustet  wer- 
den (Lungensequester). 

Fig.  88. 


Spiralfuern  nach  v.  Leyden.  n  bei  SOmaliger  VorgröOerang ;  b  eine  P&rtie  von  a  bei  SOOmaliger 

VergrOfierung. 

Teile  von  Tumoren  können  sich  finden  z.  B.  bei  Lungensarkom 
oder  Knorpelstückchen  von  ulzerierten  Bronchien,   Trachea  oder  Larynx. 

Aus  Fibrin,  Schleim  und  Leukozyten  bestehende,  teils  röhrenförmige, 
teils  solide  Bronchialausgüsse,  welche  durch  mehrere  Bronchialsysteme 
reichen  können  und  (baumartig)  verästelt  sind,  werden  am  ausgebil- 
detsten bei  Bronchitis  fibrinosa,  in  kleineren  Exemplaren  bei  der  Pneumonie 
und  bei  absteigender  Diphtherie  gefunden. 

Etwas  Ähnliches  sind  die  Curschmannschen  Spiralen,  die  sich 
bei  kapillärer  Bronchitis  (Asthma  bronchiale)  und  auch  bei  der  krupösen 
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Pneumonie  finden.  Sie  liegen  im  glasigen  Schleim  eingebettet,  sind  V^  bis 
1 — 2cni  lange  und  ca.  0,5 — 1mm  breite  feine  Fädchen  und  der  Länge 
nach  zumeist  von  einem  helleren,  geraden  oder  spiraligen  Zentralfaden 
durchzogen  (bei  schwacher  Vergrößerung  besonders  deutlich !).  Sie  bestehen 
aus  Schleim  und  erhalten  ihre  meist  spiralige  Drehung  beim  Durchpressen 
durch  die  feinen  Bronchien. 

In  ihrer  Nähe  finden  sich  sehr  häufig  die  Charcot-Leydenschen 
Kristalle  (s.  u.). 

Wichtig  sind  graue  und  graugelbe  käsige  Partikelchen  (Lin- 
sen) bei  Tuberkulose,  welche  häufig  Tuberkelbazillen  und  elastische  Fasern 
enthalten. 

Femer  achte  man  auf  die  Dit trieb  sehen  Pfropfe  bei  putriden  Bron- 
chial- und  Lungenprozessen,  welche  aus  massenhaften  Bazillen  und  Fett- 
säurenadeln bestehen;  sie  erreichen  Hirsekomgröße. 

Verkalkte  Konkremente  (Lungenstein,  Stücke  verkalkter  Bron- 
•chialdrüsen)  können  selten  vorkommen. 

Bei  Lungenechinokokkus  oder  in  die  Lunge  durchbrechendem 
Echinokokkus  können  Stücke  der  Blase  und  ganze  Tochterblasen  gefunden 
werden. 

Endlich  finden  sich  Äktinomyzeskömchen ,  Klumpen  von  Leptothrix 
buccalis  und  Soor  u.  a.  m. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Meist  genügt  die  Betrachtung  des  ungefärbten  Präparates,  A^enn  man  nicht  auf 
Bazillen  untersuchen  will.  Hierzu  werden  von  dem  auf  einem  geschwärzten  Teller  aus- 
gebreiteten Sputum  kleine  Partikelchen  aus  mehreren  Bezirken  mit  Mikroskopiernadeln 
entnommen,  auf  einen  Objektträger  gebracht  und  nun  ein  Deckglas  mit  mäßigem  Druck 
darObergepreßt,  wobei  sich  das  Sputum  unter  demselben  verteilt.  Kein  zu  fester  Druck, 
-d&  dabei  charakteristische  Bestandteile,  wie  Kristalle  etc.,  zerstört  werden.  Bei  der  Aus- 
wahl der  Entnahmestellen  wähle  man  solche,  welche  durch  Form  oder  Aussehen 
Klümpchen,  Fasern,  Spiralen  etc.)  besonders  auffallen.  Zur  eventuellen  Verdünnung 
üehme  man  einen  Tropfen  physiologischer  Kochsalzlösung. 

Schleimfäden  durchziehen  in  mehr  oder  weniger  großer  Menge  das 
>)pntumpräparat. 

Dazwischen  liegen  Leukozyten,  desto  mehr,  je  eitriger  das  Sputum. 
*Sie  enthalten  meist  mehrere  Kerne,  die  durch  Zusatz  von  iVoiger  Essig- 
säure sichtbar  werden ;  meist  sind  sie  granuliert  und  infolge  autolytischen 
Zerfalles  mit  Fett-  und  Myelintröpfchen  erfüllt. 

Man  achte  besonders  auf  den  Grehalt  an  eosinophilen  Zellen,  na- 
mentlich beim  Asthmasputum ,  wo  sie  nach  Fr.  Müller  60Vo  der  Leuko- 
zyten ausmachen.  Dieselben  sollen  nach  Teichmüller  auch  bei  Tuber- 
kulose in  Perioden  der  Besserung  vorkommen,  außerdem  bei  gewissen 
{eosinophilen)  chronischen  Bronchitiden. 

Sputumpartikel  werden  auf  dem  Objektträger  ausgestrichen  und  lufttrocken  durch 
mehrmaliges  Durchziehen  durch  eine  Flamme  fixiert;    die   noch   warmen  Objektträger 
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werden  in  die  VaVo*?^  alkoholische  Eosinlösung  3  Minuten  und  länger  gestellt,  dann 
mit  Wasser  abgespült,  1  Minute  mit  konzentrierter  wässeriger  Methylenblaulösung  ge- 
färbt, wieder  mit  Wasser  abgespült  und  auf  Fließpapier  getrocknet.  Die  Granula  der 
eosinophilen  Zellen  färben  sich  dabei  rot  (Teichmüller). 

Rote  Blutkörperchen  finden  sich  manchmal,  aber  meist  mannig- 
fach verändert  und  ausgelaugt  (s.  Hämatoidinkristalle). 

Epithelien:  Plattenepithelien  stammen  aus  dem  Munde,  dem 
Pharynx  oder  äußeren  Larynxteilen.  Sie  sind  durch  ihre  Größe  leicht  zu 
erkennen.  Zylinderepithelien  stammen  entweder  aus  der  Nase  und  den 
oberen  Pharynxteilen  oder  dem  Larynx  und  den  Bronchien.  Ihre  Flimmer- 
haare haben  sie  meist  verloren.  Sie  finden  sich  bei  Katarrh  der  erwähnten 

Fig.  89. 


a  Alveolarepithelien  ;  b  Plattenopithelien ;   o  llimmern  des  Zjlinderepithel  (Bronchien);  d  faden- 
förmig  ausgezogene  Bronchialepithelien ;    e  Fetttröpfohen ;   /  Ltingenpigment  (Kohle);    g  Hers- 
fehlerzellen  (Pigment  und  Myeliutröpfchen). 

Schleimhäute  und  beim  Asthma  bronchiale.  Sie  haben  die  Gestalt  von 
Becherzellen  und  sind  oft  fadig  ausgezogen.  Das  Protoplasma  ist  meist 
verändert,  grob  granuliert,  verfettet ;  es  zeigt  jedoch  deutlichen  Kern.  Dia- 
gnostische Bedeutung  besitzen  sie  nicht.  Alveolarepithelien  sind  runde 
Zellen  mit  bläschenförmigem  Kern,  etwas  größer  als  die  Leukozyten;  in 
ihrem  Protoplasma  finden  sich  häufig  Fettkömchen,  Kohlenteilchen  und 
Myelinkugeln  (bestehend  aus  Protagon  und  Fetten)  eingelagert.  Sie  kommen 
überall  da  vor,  wo  Lungengewebe  infolge  entzündlicher  Vorgänge  des- 
(|uamiert.  Bei  Herzfehlern  mit  langdauemder  Stauung  im  kleinen  Kreislauf 
finden  sich  oft  überaus  zahlreich  Alveolarepithelien  mit  eingelagertem, 
körnigem,  gelbbraunem,  eisenhaltigem  Pigment  (Hämosiderin) ;  man  nennt 
sie  Herzfehlerzellen  (Wagner);  das  Pigment  stammt  aus  verändertem 
BlutfarbstoflF. 
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Fettiger  Detritus,  entstanden  durch  Zerfall  fettig  degenerierter 
Zellen,  findet  sich  besonders  reichlich  in  eitrigem  Sputum  und  im  pneu- 
monischen zur  Zeit  der  Lösung. 

Elastische  Fasern 
^^«'^'  treten    bei    destruierenden 

Lungenprozessen  auf  (Tu- 
berkulose, Abszeß,  Gan- 
grän; bei  der  letzteren 
werden  sie  jedoch  häufig 
vermißt,  weil  sie  dabei 
durch  Fennentwirkung  ge- 
löst werden).  Sie  sind 
meist  doppelt  konturiert, 
stellenweise  verästelt,  in 
Bündeln  oder  einzeln  lie- 
gend oder  alveoläre  An- 
ordnungzeigend. Man  sieht 

Elutische  Fasern  ans  dem  Sputum   bei  Lungenphthise  nach  cia    untCr    anderem    iu    dCU 

T.   Hanseraann.  Vergr.  Zeiss  D.  Oc.  4.   Kalilaugenzusats. 

„Linsen". 

Fig. 91. 


y 


Parenchjmf etzen    im    Auswurf   bei    Lungengangrun    nach    A.  Friknkel. 
In  der  rechten  Hftifte  des  Gesichtsfeldes  zahlreiche  Hftmatoidinkristalle,  teils  in  Drusen,  teils  als 

rhombische  Täft^lchen. 
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Nachweis  bei  nur  vereinzeltem  Vorkommen:  Man  kocht  etwas  Sputum 
mit  der  gleichen  Menge  lO^/^iger  Natron-  oder  Kalilauge  oder  schüttelt  die  Mischung 
kalt  in  einer  Flasche  tüchtig  durch.  Die  Lauge  löst  den  Schleim  und  die  Zellen,  nicht 
die  elastischen  Fasern.  Man  verdünnt  etwas  mit  Wasser  und  läßt  das  Ganze  im  Spitz- 
glas 24  Stunden  stehen  oder  zentrifugiert.  Dabei  setzen  sich  die  elastischen  Fasern  ab. 
Das  Sediment  wird  mikroskopiert.  Die  elastischen  Fasern  sehen  wie  gequollen  aus. 

Fettsäurekristalle  in  Btischelform  oder  als  längliche,  farblose 
Nadeln  finden  sich  bei  stagnierenden  und  in  Zersetzung  begriffenen  kSc- 
kreten  (Gangrän  und  putrider  Bronchitis  in  den  Dittrichschen  Pfropfen). 
Sie  lösen  sich  in  Äther,  Alkohol  und  Kalilauge  (im  Gegensatz  zu  elasti- 
schen Fasern). 

Hämatoidinkristalle  stellen  gelb-  und  braunrote,  zu  Büscheln 
vereinigte    oder   einzeln    liegende  Nadeln    vor.    Sie  finden  sich  im  Eiter 

als  Residuen  alter  Blutungen,  vor- 
*''»ö2-  nehmlich    bei    Lungenabszeß    und 

Empyem  (Fig.  91). 

Charcot-Leydensche  Kri- 
stalle. Sie  liegen  zumeist  zwischen 
den  zelligen  Elementen  als  spitze 
Oktaeder  von  verschiedener  Größe. 
Sie  lösen  sich  im  heißen  Wasser, 
in  Säuren  und  Alkalien.  Sie  kom- 
men vornehmlich  im  Asthmasputnm, 
zusammen  mit  den  Curschmann- 
schen  Spiralen  und  den  eosinophilen 
Zellen  vor,  vielleicht  geben  die 
eosinophilen  Zellen  das  Material 
zur  Entstehung  der  Kristalle  her. 
Übrigens  beobachtet  man  manchmal 
die  Kristalle  auch  beim  Heukatarrh,  der  Bronchitis  fibrinosa  und  bei  Disto- 
miasis  pulmonalis  (Fig.  92). 

Cholesterin-,  Leucin-  und  Tyrosinkristalle  finden  sich  ganz 
selten  im  Lungenabszeß  und  in  putriden,  stagnierenden  Sputis  als  Ausdruck 
der  in  ihnen  statthabenden  autolytischen  Zersetzung.  (Cholesterin  =  große 
rhombische  Tafeln,  Tyrosin  =  feine,  glänzende  farblose  Nadeln,  Leucin 
—  mattglänzende  Kugeln.) 

Bei  Echinokokken  finden  sich  die  bekannten  Haken  und  Membranen. 
Nicht  selten  treten  bei  Schwerkranken  mit  schlechter  Mundpflege 
oder  in  der  schlecht  gereinigten  Mundhöhle  von  Säuglingen  und  auch  älteren 
schwachen  Kindern  weiße  Punkte  und  Membranen  in  der  Mundhöhle 
auf,  welche  aus  Soorpilzen,  Pflasterepithelien ,  Kugel-  und  Stäbchen- 
bakterien und  körnigem  Detritus  bestehen.  Der  Soor  kann  in  die  Kachen- 
höhle  und  den  Ösophagus  weiter  wachsen.  Die  Soorpilze  und  Membranen 
finden  sich  dann  auch  im  Sputum  (Fig.  93). 


Astbmakrifltallo  nach    v.  Loydon.    Vergr.  100. 
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Bei  Aktinomy kose  der  Lungen  trifft  man  im  eitrigen  Sputum 
sand-  und  hirsckomgroße  gelbe  Kömer,  die  zerdrückt  bei  stärkerer  Ver- 
größerung ein  Zentrum  aus  feinsten  dichten  Nadeln  zeigen,  von  welchen 
mannigfach  verzweigte  Kolben  und  keulenförmig  endende  Ausläufer  sich 
verbreiten. 

Zu  erwähnen  ist  ferner  das  Vorkommen  von  Distomum  pulmo- 
nale (Balz)  resp.  dessen  braunen  Eiern. 

Über  die   Bakteriologie  (Vor- 
kommen von  Frank elschem  Pneu- 


Fig.  98. 


Fig. 94. 


,^. 


.■h 


Soorpils  nach  Biedert. 


Aktinomyces  hominis  aus  der  Lunge. 
Nach  James  Israel.  Vergr.  380. 


raokokkus,  Kochschem  Tuberkelbazillus,  Strepto-  und  Staphylokokken, 
Diphtheriebazillen,  Influenzabakterien,  Milzbrand-  und  Kotzbazillen)  s.  Kap.  XV 
Bakteriologie  und  Serologie. 

B.  Laryngoskopie. 

Der  Kehlkopf  (Larynx)  bildet  ein  am  Zungenbein  aufgehängtes  Knorpelgerüst 
(Kehldeckel  =Epiglotti8,  Ringknorpel  =  Cartilago  cricoidea,  Schildknorpel  =  C.  thyreoidca, 
die  Gießbeckenknorpel  =  C.arytaenoideae)»  das  bei  Ruhigstellung  zwischen  oberem  Rand 
des  3.  und  unteren  Rand  des  6.  Halswirbels  liegt.  Die  einzelnen  Knorpel  sind  durch 
Bander  verbunden  und  durch  Muskeln  gegeneinander  verschiebbar.  Die  Stimmbänder 
(Ligani.  vocalia)  gehen  als  derbe  Bandstreifen  von  dem  Proc.  vocalis  der  Aryknorpel 
sagittal  zur  Innenfläche  des  Schildknorpels;  dicht  darüber  liegen  die  Taschenbänder; 
die  Schleimhaut  stülpt  sich  über  beide  und  bildet  zwischen  ihnen  die  Morgagni  sehe 
Tasche  (Yentriculus  Morgagni).  Das  Lig.  vocale  stellt  mit  dem  Muse,  vocalis  und  der 
darüber  gespannten  Schleimhaut  (Plica  vocalis)  ein  scharfkantiges,  ins  Kehlkopf  innere 
vorragendes  prismatisches  Gebilde  dar,  das  Stimmlippe  (Labium  vocale)  genannt  wird. 
Zwischen  den  beiden  Stimmlippen  liegt  die  Stimmritze  (Rima  glottidis).  Der  Kehlkopf 
steigt  bei  der  Respiration,  der  Phonation  und  dem  Schluckakt  auf  und  ab;  bei  Tra- 
chealstenose ist  die  respiratorische  Verschiebung  vermindert,  bei  Laryn- 
gealstenose  vermehrt. 

Muskeln:  a)  Solche,  die  den  Kehlkopf  als  ganzes  bewegen;  er  wird  gehoben 
durch  den  M.  hyothyreoideus,  herabgezogen  durch  den  M.  sternothyreoideus ;  der  Kehl- 
deckel wird  gestellt  durch  den  M.  thyreo-epiglotticus,  gesenkt  durch  den  M.  ary-epi- 
glotticus. 
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b)  Muskeln,  welche  die  Stimmritze  beeinflussen  durch  Bewegung  der  Stimmbän- 
der etc.  a)  Stimmritzenerweitere r,  welche  die  Stimmbänder  voneinander  entfernen 
(Abduktoren);  ß)Stimmritzenverengerer,  die  die  Stimmbänder  einander  nähern 
(Adduktoren),  und  y)  Stimmlippenspanner. 

IM.  crico-arytaenoid.  lateral. 
M.  arytaenoid.  transv.  u.  oblong.  (Muse,  interarjtaenoid.) 
M.  thyreo-aeryt.  est.  ...  int. 
M.  crico-thyreoid.  1 

Stimmritzenerw eiterer:      M.  crico-ar}'taenoid.  post.  J  ippenspanner. 

Stimmritzener weiterer  ist  also  nur  ein  einziger  Muskel,  der  M.  crico-ar}taenoideus 
posticus ;  er  entspringt  hinten  am  Ringknorpel  und  setzt  sich  vorn  oben  auBen  am  Ary- 
knorpel  fest;  er  dreht  den  Aryknorpel  so,  daß  die  Proc.  vocales  nach  außen  rücken. 

Stimmritzenverengerer  ist  der  Muse,  crico-arjtaenoideus  lateralis  (am  Ringknorpel- 
bogen  oben  außen  zum  Proc.  muscular.  des  Aryknorpels),  der  den  Aryknorpel  dreht,  so 
daß  die  Proc.  vocales  nach  innen  rücken,  und  der  Muse,  interarj'taenoideus  (zu- 
sammengesetzt aus  M.  arytaenoid.  transv.  und  obliqu.),  welche  die  Aryknorpel  einander 
nähern. 

Der  M.  thyreo-arytaenoideus  ist,  der  Stimmlippe  entsprechend,  sagittal  zwischen 
Schild-  und  Aryknorpel  eingespannt.  Sein  innerer  Teil  ist  der  M.  vocalis  (in  der  Stimm- 
lippe gelegen);  er  verkürzt  bei  der  Kontraktion  die  Stimmlippen,  verbreitert  und  nähert 
sie  dadurch;  zugleich  dient  er  durch  den   jeweiligen  Kontraktionsgrad  zur  Modulation 


Fig.  96. 


# 


Kehlkopfspiegel . 


der  Stimme.  Der  äußere  Teil  zieht  den  Proc.  musc.  der  Aryknorpel  nach  vom  und  ver- 
engt so  die  Stimmritze. 

Stimmlippenspanner  ist  der  M.  crico-thyreoideus  (von  der  äußeren  Fläche 
des  Ringknorpelbogens  zum  unteren  Rand  des  Schildknorpels);  er  spannt  die  Stimm- 
lippen durch  Auseinanderziehen  der  Ansatzpunkte. 

Nerven:  Sie  entstammen  dem  Vagus.  Der  Nerv,  larj'ngeus  sup.  versorgt  motorisch 
durch  den  äußeren  Ast  den  M.  crico-thyreoideus,  durch  den  inneren  die  Muskeln  der 
Epiglottis;  der  letztere  vornehmlich  innerviert  mit  sensiblen  Fasern  die  Kehlkopfschleim- 
haut. Der  Nerv,  laryngeus  inferior  (recurrens  nervi  vagi)  innerviert  sämtliche  Kchlkopf- 
muskeln  außer  dem  Musc.  crico-thyreoideus. 

Stimme.  Der  Kehlkopf  ist  das  Organ  der  Stimmbildung.  Die  Stimme  umfaßt 
cu.  2  Oktaven.  Störungen  derselben  heißen  Dysphonie  oder  Aphonie.  Umfangsabnahme 
ffcben  eine  monotone,  Nebengeräusche  eine  heisere,  Störungen  der  Stimmbänder  oder 
Verminderung  des  Aufblasungsluftstromcs  eine  schwache,  klangarme  Stimme.  Es  gibt 
eine  totale  Stimmlosigkeit,  Aphonie;  man  spricht  von  Fistelstimme,  wenn  sie  besonders 
hoch  und  dünn,  von  Baßstimme,  wenn  sie  besonders  tief  ist.  Endlich  gibt  es  eine  ge- 
stopfte Nasenstimme  bei  Undurchlässigkeit  der  Nase  und  eine  offene  Nasenstimme, 
wenn  der  Abschluß  der  Nase  von  der  Mundhöhle  (Gaumensegellähmung)  unmöglich  ist. 

Methodik  der  Kehlkopfbesichtigung.  Die  indirekte  Laryngo- 
skopie beruht  auf  der  Anwendung  des  Kehlkopfspiegels  (Erfinder  Garcia), 
welcher  ein  kleines  Spiegelchen  darstellt,  das  schräg  an  einem  Stiele  be- 
festigt ist;  man  hat  davon  mehrere  Größen  vorrätig.    Nötig  ist  femer  ein 
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Hohlspiegel,  sog.  Stirnreflektor,  und  eine  Lichtquelle  (Lampe,  welche  rechts 
oder  links  neben  dem  Gesicht  des  Patienten  in  Mundhöhe  steht,  oder 
Sonnenlicht). 

Fig.  96. 


».i-^-'-'''" 


Laryngoscopia  indirocta.  Spiegoluntersuchung.  Von  vorn  dargestellt.  (Nach  Brück.) 

Der  Untersucher  sitzt  auf  gleich  hohem  Stuhle  vor  dem  Patienten  dicht 
an  ihn  gertickt,  so  daß  die  Beine  des  Patienten  zwischen  den  gespreizten 
Beinen    des  Untersuchers  sich  befinden.    Kopf  des  Untersuchers   und   des 
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Untersuchten,  sowie  die  Lichtquelle  liegen  am  besten  in  einer  Horizontal- 
ebene. Zunächst  wird  die  Spitze  der  Zunge  des  Patienten  mit  einem  Tuch 
umlegt  (am  besten  frische  Mullstückchen),  dann  wird  sie  vom  Untersucher 
zwischen  Daumen  und  Zeigefinger  gepackt  und  herausgezogen.  Jetzt  wird  der 
Reflektor  so  gestellt,  daß  das  Zentrum  des  Lichtkreises  auf  die  Uvula  fällt 
und  nun  der  Kehlkopfspiegel  langsam  und  vorsichtig  gegen  die  Uvula  gelegt, 
daß  diese  auf  den  Rtlcken  des  Spiegels  zu  liegen  konunt.  Je  länger  die  Uvula, 
desto  größer  der  Spiegel.  Der  Spiegel  muß  vor  dem  Einfahren  ttber  der  Flamme 
leicht  erwärmt  werden,  damit  er  sich  nicht  beschlägt.  Man  hüte  sich  vor 
Berührung  der  hinteren  Rachenwand  und  Zungenbasis  wegen  der  Auslösung 
von  Wtirgbewegungen  und  überzeuge  den  Patienten  von  der  Harmlosigkeit 
des  Eingriffs  durch  Zureden.  Der  Kranke  atme  leicht  und  regelmäßig;  bei 


Fig.  97. 


Epiglottis 


Liff.  pharyn^o 
tqiiglotticuin 


Lig.  ary-epi 
glotticum 


gloMltmia  mW- 


J.itiko  btiiamlippe 


gutifjf   f-um   Tentri- 


lAüki^  TbPC  Wnfalte 


Cart.  Wriebergii 


/ 

Cart.  Santorini      Rima 
glottidis 


Sinns  piriformis 


\  \ 

Hintere  Proc.  Tocalie 

Kohlkopf- 
vrand 

Laryngoßkopisches  Kehlkopfbild. 
Vergrößert.     (Nach  Brück.) 

der  Ausatmung  lasse  man  den  Kranken  ein  a,  ä  oder  i  intonieren,  wo- 
durch sich  der  Kehldeckel  hebt  und  die  Übersicht  erleichtert  wird.  Man 
untersucht  lieber  öfter  und  jedesmal  kurz  (5 — 10  Sekunden). 

Ist  die  Reizbarkeit  sehr  groß,  so  kann  man  die  hintere  Rachenwand 
und  den  Zungengrund  mit  5%iger  wässeriger  Lösung  von  Cocainum 
muriaticum  anästhesieren,  indem  man  sie  mit  einem  damit  getränkten 
Wattebausch  einmal  bestreicht.  Der  Patient  soll  danach  sofort  ausspucken, 
damit  die  Gefahr  einer  Kokainintoxikation  vermieden  wird. 

Wenn  man  die  Trachea  sehen  will,  so  setze  man  den  Kranken  hoch, 
läßt  den  Kopf  etwas  nach  hinten  beugen  und  hält  den  Spiegel  mehr  horizontal. 

Direkte  Laryngoskopie  (Autoskopie  des  Larynx  von  Kirseh- 
stein)  s.  unter  Bronchoskopie  (S.  191). 

Normales  Kehlkopf bild:  Da  der  Kehlkopfspiegel  ungefähr  in 
einem  Winkel  von  45®  zur  Horizontalen  steht,  so  erscheint  im  Spiegelbild 
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oben,  was  vom  liegt,  unten,  was  hinten  liegt.  Rechts  und  links  bleibt  sich 
dagegen  gleich. 

Man  erblickt  im  laryngoskpischen  Bild  zuerst  oben  (vorn)  die  Epi- 
glottis  und  die  von  ihr  nach  unten  (hinten)  zu  den  Aryknorpeln  verlaufen- 
den aryepiglottischen  Falten.  Die  Aryknorpel  sind  durch  die  als  Prominenz 


Fig.  98. 


Das  Kchlkopfbild  bei  tiefer  Inspiration. 
(Nach  Brück.) 


Fig. 90. 


Nach  hinton  ttbergelagerte 
Epiglottis.  (Nach  Brack.) 


Fig.  100. 


Fig. 101. 


Das  Kehlkopfbild  bei  der 
Phonation.  (Nach  Brack.) 


Omega-  oder  maultroraraelförmige 
Epiglottis.  (Nach  Brück.) 


Fig. 102. 


Fig.  103. 


Kompression  der  Trachea  durch  eine 
Struma  retrosternalis.  (Nach  Türe  k.) 
Das  Lumen  der  Trachea  ist  durch  den 
Druck  Ton  Yom  her  zu  einem  fast 
quergestellten  Spalt  verengt. 


Tuberkulose. 
Breitbasiges  Infiltrat  der   hinter  Kehl- 
kopfwand. (Nach  Brück.) 


sichtbaren  Cartilagines  Santorini   kenntlich,    an   die    sich   nach  außen  die 
Cartilagines  Wrisbergii  anschließen  (Fig.  97). 

Die  Stimmbänder  legen  sich  bei  der  Phonation  bis  auf  einen  kleinen 
Spalt  aneinander,  während  sie  bei  der  Respiration  einen  dreieckigen  Baum 
eröflhen,  der  sich  bei  tiefer  Inspiration  noch  verbreitert.  Dabei  kann  man 
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fast  in  die  Luftröhre  hinabsehen.  Der  Rand  der  Stimmbänder  ist  keine 
ganz  gerade  Linie,  indem  im  hinteren  Teil  die  Proc.  vocales  etwas  stärker 
nach  innen  vorspringen.  Dadurch  wird  die  Stimmritze  in  zwei  Teile  ge- 
teilt, einen  vorderen,  die  Glottis  phonatoria,  und  einen  hinteren,  die  Glottis 
respiratoria.   Bei  tiefer  Inspiration 

verschwinden  die  Stimmbänder  zum  Fig.  105. 

Teil  unter  die  darüber  verlaufen- 
den Taschenbänder. 

Fig.  104. 


Tub«rkulo8e. 
Zottiges  Infiltrat  der  hinteren  Kehlkopf- 
wand. Papilläre  Exkreszenzen. 
(Nach  Brück.) 

Fig.  106. 


Tuberkulose. 

IJi^TuberkuIöse  Geschwüre   an  beiden  Stimm- 

lippen  und  an  der  hinteren  Kehlkopfwand. 

Die   Stimralippen   sehen   wie   gezähnt   ans. 

(Nach  Störk.) 


Fig. 107. 


Tnberkulo8(«. 
Die  rechte  Stimmlip])e  ist  unregelmäßig 
(turaorartig)  infiltriert,  zum  Teil  ulze- 
riert.  l'erichondritis  arytaenoidea  dextra. 
Odem  der  rechten  Aryfalte.  Stenosis 
laryngis.  (Nach  Türck.) 


Syphilis. 

Gummöse  Geschwüre  der  Stimmlippen 

und  Aryfalten.  (Nach  Türck.) 


Fig.  ICH. 


Fig.  109. 


Syphilis. 
Gummöse  Infiltration  der  rechton  Stimm- 
lippe. (Nach  Chiari.) 


Chorditis  nodosa  (S&ngerknOtchen). 
(Nach  Brück.) 


Pathologische  Bilder:    Man  achte   aut   die  Farbe   der  Kehlkopf- 
schleimhaut, welche.  abg(\sehen  von  den  Stinmibändern,  die  weiß  erscheinen, 
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normalerweise  gleichmäßig  gerötet  ist,  ungefähr  in  der  Nuance  der  nor- 
malen Mundschleimhaut.  Sie  zeigt  lebhafte  Rötung  und  Schwellung  als 
Ausdruck  primärer  und  sekundärer  Entzündungen.  Der  entzündlichen 
Schwellung  kann  sich  ödem  hinzufügen,  das  auch  auf  anderem  Wege 
(Nephritis)  entstehen  kann  und  selbständig  vorkommt. 

Man  achte  ferner  auf  Gestaltsveränderungen,  beruhend  auf  ge- 
schwürigen  Prozessen  (Tuberkulose,  Syphilis,  Dekubitus,  Typhus  etc.), 
auf  6  u  m  m  a  t  a,  auf  Tumoren  (Fibrome ,  Papillome ,  Sarkome ,  Karzi- 
nome). 


Fig.  110. 


Fig.  111. 


Fibrom  der  rechten  Stimmlippe. 
(Nach  Brack.) 


Papillom  der  rechten  Stimm lippe. 
(Nach  Oertel.) 


Fig.  112. 


Fig. 113. 


Karzinom ,   welches   die    ganze  linke 

Stimmlippe   einnimmt  nnd  snm  Teil 

bereits  geschwttrig  zerfallen  ist. 

(Nach  Türck.) 


Doppelseitige  Bekurrensl&hmung  (auf  beiden 

Seiten  gleichmäßig  entwickelt). 

(Nach  Brück.) 


Wichtig  sind  vor  allem  die  Lähmungen  der  Kehlkopfmuskeln. 

Rekurrenslähmung  beiderseits,  wobei  alle  Muskeln  außer  dem 
M.  cricothyreoideus  gelähmt  sind,  bringt  die  Stimmbänder  in  die  sog.  Ka- 
daverstellung ;  dabei  besteht  völlige  Aphonie  und  Unmöglichkeit  zu  husten. 
Bei  der  Kadaverstellang  stehen  die  Stimmbänder  ungefähr  so,  wie  bei 
ruhiger  Atmung. 

Die  häufigere  einseitige  Lähmung  des  Rekurrens  stellt  das  Stimm- 
band der  kranken  Seite  in  Kadaverstellung,  das  der  gesunden  überschreitet 
bei  der  Phonation  kompensierend  die  Mittellinie  und  bewirkt  einen  an- 
nähernden Glottisverschluß. 
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Ursache:  Meist  Kompression  des  peripheren  Nerven  durch  Aneu- 
rysma, Tumor,  Struma,  bei  doppelseitiger  Lähmung  auch  Bulbärparalyse, 
medulläre  Prozesse  und  Vagusbeschädigungen. 

Postikuslähmung:  Lähmung  des  M.  cricoarytaenoideus  posticus 
(Glottisöflfner)  einseitig  bewirkt  Stillstand  der  kranken  Seite  nahe  der  Mittel- 
linie, doppelseitig  Stillstand  beider  in  geringer  Entfernung.  Hochgradige 
inspiratorische  Dyspnoe  bei  erhaltener  Phonation, 


Fig.  114. 


# 


L&hmnng   deo  linken    Rokarrcns 

(während  der  Respiration). 

Linke    Stimmlippe    in    Kadaver- 

fftellung ,    rechte    Stimmlippe 

abdnxiert. 

(Nach  R^thi.) 


Fig. 115. 


LHhmnng  beider   Mm.  crico-ary 

taenoidei  postici. 

Phonationsstellung. 

(Nach  Brück.) 


Fig.  117 


Fig.  116. 


%m^ 


Lähmung  beider  M.  thyreo-ary taenoidei 

intemi.  Phnnatiousstellung. 

(Nach  Brück.) 


Lfthmung  des  M.  arytaenoideus    trans- 

venus.  PhonationsKtellung. 

(Nach  Brück.) 


Lähmung  des  Thyreo-arytaenoideus  internus  macht  unvoll- 
ständigen Schluß  der  Glottis ,  da  auf  der  kranken  Seite  das  Stimmband 
schlecht  gespannt  und  daher  konkav  ausgebuchtet  erscheint.  Ohne  Beteili- 
gung der  Interary taenoidei  schließt  die  Glottis  respiratoria  normal,  bei 
Beteiligung  derselben  bleibt  auch  diese  offen. 

Bei  alleiniger  doppelseitiger  Interarytaenoideuslähmung  steht 
bei  Phonation  die  Glottis  respiratoria  als  dreieckiger  Ausschnitt  oflfen,  wäh- 
rend die  Glottis  phonatoria  gut  schließt.  Dabei  Heiserkeit  bis  zur  Aphonie. 

Lähmung  aller  Glottisschließer,  meist  hysterisch;  die  Stimm- 
bänder bleiben  bei  der  Phonation  in  Inspirationsstellung.  Völlige  Aphonie. 


Digitized  by 


Google 


191 

Lähmung  des  N.  laryngeus  superior  bedingt  einseitig  Unbeweg- 
lichkeit  der  Epiglottis  und  Anästhesie  der  Kehlkopfschleimhaut. 

C.  Bronchoskopie.*) 

Der  Vorläufer  der  Bronchoskopie  war  neben  der  Ösophagoskopie  (s.  Kap.  X)  die 
direkte  Laryngoskopie  (Autoskopie  Kirsteins).  Dabei  wird  der  Kehlkopf  direkt  be- 
sichtigt. Mit  einem  langen  Zungenspatel  drückt  der  vor  dem  Kranken,  welcher  den  Kopf 
in  den  Nacken  beugt,  stehende  Untersucher  den  Zungengrund  so  stark  nach  vorn  und 
unten,  daß  ein  gerader  Kanal  entsteht,  durch  den  man  direkt  ins  Kehlkopfinnere  blickt. 

Fig.  118. 


Bronchoskopieröhre. 

Als  Beleuchtung   dient  am  besten  die  Kirst  ein  sehe  Lampe.   Die  Autoskopie  verlangt 
große  Übung  und  ist  für  die  Kranken  unangenehm. 

Killian  hat  für  die  Autoskopie  einen  schmalen  intralaryngealen  Röhren spatel 
konstruiert,  zu  dessen  Erleuchtung  das  ('as  per- Killian  sehe  Universal-Demonstrations- 
Elektroskop  dient,  welches  am  oberen  Griffende  ein  elektrisches  Lämpchen  trilgt. 


üniTersal-Deraonetrations-Elektroskop.  (Nach  Caspor-KiUian.) 


Killian  hat  ferner  eine  Methodik  (Bronchoskopie)  ausgearbeitet, 
mittelst  deren  man  die  Trachea  und  die  Bronchien  besichtigen  kann.  Da- 
bei werden  je  nach  Alter  und  Größe  des  Kranken  und  je  nach  der  Tiefe 
des  zu  untersuchenden  Platzes  verschieden  weite  und  lange  Röhren  in  die 
Luftröhre  und  die  Bronchien  eingeführt. 

Diese  Methodik  kann  direkt  vom  Munde  aus  angewandt  werden  oder, 
wenn  nian  so  nicht  zum  Ziele  kommt,   indirekt  von   einer  Tracheotomie- 


*)  AVer  sich  besonders  dafür  interessiert,  findet  alles  Wissenswerte  und  ausführ- 
liche Literatur  in  ▼.  Schrötter,  Klinik  der  Bronchoskopie,  Jena  1906. 
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Öffnung  aus;  sie  kann  im  Sitzen  ohne  Narkose  (Erwachsene)  oder  Liegen 
mit  Narkose  (Kinder)  ausgeführt  werden. 

Zur  Beleuchtung  der  Röhren  benutzt  man  entweder  das  Casper-Killiansche 
Fanelektroskop,  das  am  proximalen  Tubusende  befestigt  wird,  oder  Stimlampen  (nach 
Kirsteiu  oder  Clar)  oder  die  v.  Schröttersche  Lampe. 

Durchschnittliche  Röhrenmaße:  Für  Erwachsene  1—9 mm  Durchmesser, 
für  die  Tracheoskopie  15-25,  für  die  Bronchoskopie  30— 45  «n  lang;  Kinder  5— 6  miw 
Durchmesser,  für  die  Tracheoskopie  10—15,  für  die  Bronchoskopie  15— 25  cm  lang.  Die 
Röhren  tragen  am  besten  seitliche  Offnungen,  damit  die  Atmung  nicht  behindert  wird. 

Kokainisieren:  Vor  der  Untersuchung  wird  der  Rachen  und  Kehlkopf  genau 
kokainisiert.  Killian  bepinselt  zuerst  mit  einer  W/^igen  wässerigen,  dann  mit  einer 
2b^lQ\gen  alkoholischen  Kokainlösung,  der  1—2  Tropfen  einer  Vj^igen  Adrenalinlösung 
zugegeben  sind.  Eventuell  wird  15—20  Minuten  vorher  eine  subkutane  Morphiuminjek- 
tion verabreicht.  Zur  Kokainisierung  von  Trachea  und  Bronchien  genügen  10-  und  5**/oige 
Lösungen. 

Untersuchung:  Erwachsene  werden  am  besten  sitzend  mit  nach 
vom  geneigtem  Rumpfe  und  stark  nach  hinten  gebeugtem  Kopfe  unter- 

Fig.  120. 


OBr 


\MBr  \MBr 

Normale«  broiichoskopisches  Bild. 
(Nach  V.  Schröttor.) 

sucht.  Dabei  empfiehlt  es  sich  nach  v.  Schrötter,  dessen  Darstellung  wir 
hier  folgen,  vom  Mundwinkel  aus,  bei  Drehung  und  Neigung  des  Kopfes 
nach  der  entgegengesetzten  Seite  einzugehen  zur  möglichsten  Ausnutzung 
des  vorhandenen  Raumes  und  zur  Vermeidung  einer  Einklemmung  des 
Rohres  durch  die  obersten  Schneidezähne.  Nach  Kokainisierung  von  Rachen 
und  Kehlkopf  unter  Leitung  eines  Spiegels  wird  der  envärmte  und  ein- 
gefettete Tubus  mit  dem  Elektroskop  armiert  und  durch  den  Reflektor  er- 
leuchtet, unter  Führung  des  Zeigefingers  gegen  den  Schlund  vorgeschoben. 
Beim  Blick  durch  das  Rohr  erkennt  man  den  Rand  des  Kehldeckels  und 
bemüht  sich,  zwischen  diesem  und  der  hinteren  Rachenwand  vorbeizu- 
kommen. Bei  stark  nach  rückwärts  geneigter  Epiglottis  tut  man  gut,  die- 
selbe von  der  Seite  her  zu  umgehen,  nachdem  man  den  Tubus  zunächst 
gegen  den  Sinus  pyriformis  dirigiert  hat.  Hebt  man  jetzt  den  äußeren  Rohr- 
abschnitt, wodurch  sich  das  distale  Ende  von  hinten  nach  vom  bewegt, 
so  treten  die  aryepiglottischen  Falten  und  dann  die  Stimmbänder  in  Er- 
scheinung. Jetzt  kann  man  während  einer  tiefen  Inspiration  die  Glottis 
unter  sanftem  Druck  mit  dem  Rohr  in  ihrem  hinteren  Abschnitte  passieren  ^ 
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bei  spastischem  Zustande  der  Stimmbänder  trachtet  man,  dieselben  leicht 
beiseite  zu  drängen.  Ist  man  durch  den  Kehlkopf  durchgegangen,  so  läßt 
man  den  Kopf  des  Kranken  wieder  etwas  nach  vom  beugen,  um  bequemer 
in  die  Trachea  hinabzugleiten. 

Dieser  Einfahnmgsmodus  hat  nun  allerhand  Modifikationen,  je  nachdem  man  im 
Sitzen  oder  Liegen  (in  dieser  Stellung  schwieriger),  unnarkotisiert  oder  in  Narkose  etc. 
untersuchen  will.  Man  kann  dabei  die  Rohre  mit  oder  ohne  Mandrin,  mit  oder  ohne 
Torherige  Einführung  eines  Leitrohrcs,  durch  welches  dann  das  Hauptrohr  durchgeführt 
und  nun  das  Leitrohr  entfernt  wird,  benutzen.  Es  kommt  dabei  viel  auf  die  Schulung^ 
und  Gewohnheit  an. 

Bei  kleinen  Kindern  genügt  die  Leitung  der  Hand,  um  gerade 
Rohre,  am  besten  mit  einem  weichen  Katheter  als  Mandrin,  in  die  Luft- 
röhre einzuführen.  Der  linke  Zeigefinger  tastet  dabei  den  Kehlkopfejngang 
und  dreht  Zunge  und  Epiglottis  nach  vom,  so  daß  der  mit  dem  Mandrin 
armierte  Tubus  neben  der  Fingerkuppe  in  die  Glottis  vorgeschoben  wer- 
den kann.  Dieses  einfache  Verfahren  ist  gelegentlich  auch  bei  Erwachsenen 
(schwächlichen  Frauen)  gut  anwendbar. 

Die  Endoskopie  erschwerende  Umstände:  Neben  anderen  Umständen 
(erschweite  Einfahrung  wegen  zu  gut  entwickelter  oder  schmerzhafter,  kranker  Zähne, 
Lordose  der  Halswirbelsäule  etc.)  ist  hier  besonders  des  Schleimes  zu  gedenken;  der- 
selbe wird  mittelst  besonderer  Saugvorrichtungen,  welche  in  einem  elastischen  oder  starren 
Rohre  endigen,  vorgenommen.  Versagt  die  Aspiration  bei  zähem,  eitrigem  Sekret,  so  muß 
ein  langer  Watteträger  zum  Tupfen  benutzt  werden. 

Kontraindikationen  bestehen  bei  schonender,  vorsichtiger  Unter- 
suchung nach  V.  Schrötter  nicht,  eine  Ausnahme  machen  das  Aorten- 
aneurysma und  die  Aortensklerose. 

Die  Indikationen  können  natürlich  eng  und  weit  gefaßt  werden.  In 
Betracht  kommen  jedenfalls  am  meisten  Fälle  von  Stenose  im  Respirations- 
traktus  vornehmlich  durch  Fremdkörper,  deren  Entfernung  durch  das 
Bronchoskop  eventuell  gelingt,  und  Tumoren. 

Anwendung:  Man  achtet  bei  der  Bronchoskopie  auf  das  Aussehen 
der  Schleimhaut,  deren  Veränderungen  entzündlicher  (Bronchitis  etc.)  und 
geschwtiriger  (Tuberkulose ,  Lues  ,  Aktinomykose  etc.)  Natur ,  auf  Ände- 
rungen des  Lumens  (Narbenstenosen.  Bronchiektasie ,  Kompression  durch 
nachbarliche  Tumoren,  wie  Strumen,  Mediastinalgeschwülste,  Aneurysmen 
u.  a.  m.),  auf  Geschwülste  des  Tracheobronchialbaumes,  auf  Fremdkörper. 


D.  Pleuroskopie, 


Man  hat  in  manchen  Fällen  versucht,  die  Pleura  durch  Einführung  eines  kleinen 
Spiegels  von  außen  der  Besichtigung  zugänglich  zu  machen;  dabei  gibt  es  einen  experi- 
mentellen Thorax,  dessen  schädliche  Wirkung  durch  das  Sauerbruch  sehe  Unterdruck - 
verfahren  (Operation  im  luftverdünnten  Raum)  oder  das  Brauer-  und  Petersensche 
Cberdruckverfahren  (Erhöhung  des  Druckes  im  Bronchial-  und  Alveolarsystem)  hintan- 
gehalten werden.  Man  konnte  so  die  Lage  von  Fremdkörpern  feststellen.  Große  Bedeu- 
tung hat  die  Methode  bis  jetzt  noch  nicht. 

Brtig0cli*Schittenhelni,  Untersnchnngsmethoden.  ]3 
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E,  Untersuchung  der  inneren  Nase  (Rhinoskopie). 

Die  Nasenhöhle  kommuniziert  dureh  die  Choanen  mit  dem  Nasen- 
rachenraum und  wird  durch  das  senkrecht  verlaufende  Septum  nasi  in 
zwei  Hälften  geteilt.  Die  anatomischen  Verhältnisse  sind  am  besten  aus 
folgender  Abbildung  zu  ersehen  (Fig.  121). 

Je  nachdem  man  vom  Naseneingang  oder  dem  Nasenrachenraum  aus 
untersucht,  unterscheidet  man  eine  Rhinoscopia  anterior  und 
posterior. 


Concha  nafalU  media 
Convlia  uii*ft1lji  rupDriar, 


Fig. 121. 

Mf'fttue  naii  iD«dia« 


A|K<rtiirK  Ulm»  epIi^niiiiliiUi 
BecesfDJi^  «ptanDüctbinnidatiB 

Sinus  ffph4>iinrdali» 
Fornix  pharymr 


SjrnchoDdrjiiie    ^ 

Sulcutj  uasal^B 
poBlshor 


Qün  ffftiit#Ji& 


Avf^r  naiii 


^Amnm  raoiatiis  dmi 
muilii 

ChrcilngD  nasi  Utenli> 
.  Umen  nasi 


PI  i  ca  sal pi  u  go}  ^al  at  i  ii  n  _. 
TiiruP  tiibj4|-iL]- 


VüStibulom  naM 


^('•rtilago 
,iUri«  iMjor 
i'mt-  mediale* 


Li^fiitiirAiil^T 


VliIiiid  palaiiiinm 


^-  Kci  des  Scheitle 
«randknorp«*!.« 

fnbt^tia   Dualis  iufenor 


Die  linke  Seitun  wand  dur  Nasenhöhle  mit  den  Nasenrouscheln  und  Naseng&ngen.  Das  Vestibulnm  nasi  grenzt  sich 
von  dem  Cavuni  nasi   dorch    die  dem  froion  Rand  des  Seitenknorpels  entsprechende  Masenhöhlenschvelle,  Lirocn 

nasi,  ab.  (Nach  Toldt.) 

Rhinoscopia  anterior. 

Man  untersucht  zunächst  auf  Durchgängigkeit  der  Nase  für  Luft,  in- 
dem man  ein  Nasenloch  schließt  und  durch  das  andere  atmen  läßt. 

Zur  instrumcntellen  Untersuchung  bedarf  man  eines  durchlöcherten 
Reflektors  mit  einer  Brennweite  von  15 — 20  cm  und  einem  Durchmesser  von 
9 — 12cm  (eventuell  einer  Kirstcinschen  Lampe,  s.  S.  191).  Man  gebraucht 
ferner  ein  Nasenspekulum  mit  zwei  Griflfteilen,  die  auf  Druck  zusammen- 
rücken   und    die  beiden  Blätter  des  Spekulums   auseinanderspreizen.    Das 
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Spekulam  wird  1 — V/tCfn  tief  eiogeftlhrt,  während  die  rechte  Hand  den 
Hinterkopf  des  Kranken  hält.  Die  Spreizung  des  Spekulums  geschieht  so 
weit,  als  der  Kranke  keine  übermäßige  Spannung  empfindet. 

Normales  Bild:    Man  sieht   medial   das  Septum  nasi,    lateral   die 
untere,   mittlere   und  seltener  die  obere  Nasenmuschel.    Zwischen  Nasen- 
boden und  unterer  Muschel  liegt  der  untere  Nasen- 
gang, zwischen  unterer  und  mittlerer  Muschel  der 

Fijf.  123. 


Fig.  12S. 


Nasenspeculum. 

(Nach  Krämer- 

Hartmann. 


Postrhinoskopisches  Bild. 

mittlere,  zwischen  mittlerer  und  oberer  Muschel 
der  obere.  Man  unterscheidet  die  Pars  olfactoria 
zwischen  mittlerer  Muschel  und  Septum  und  Pars 
respiratoria  zwischen  unterer  Muschel  und  Nasenboden.  Die  letztere  Partie 
hat  Schleimhaut  von  Plattenepithel,  die  übrige  Nase  zylindrisches  Flimmer- 
epithel. 

Rhinoscopia  posterior. 

Hierbei  wird  die  Zunge  mit  Spatel  herabgedrückt  und  ein  dem  Kehl- 
kopfspiegel ähnliches,  am  Griff  mehr  rechtwinklig  angesetztes  Spiegelchen 
hinter  die  Uvula  und  abwechselnd  in  das  Gewölbe  rechts  und  Hnks  vom 
Gaumenbogen  eingeführt. 

Normales  Bild:  Dasselbe  ist  am  besten  aus  folgender  Abbildung 
zu  ersehen  (Fig.  123). 

Pathologie:  Man  achte  auf  Veränderungen  der  Schleimhaut  (Ent- 
zündung, Borkenbildung  mit  und  ohne  Geruch,  Placjues,  lupöse  Verände- 
rungen, Ulzerationen  sowie  auf  Formveränderung  des  knöchernen  Gerüstes, 
auf  Fremdköq)er,  Pol3q)en,  Tumoren  etc.  (Im  einzelnen  muß  auf  die  Lehr- 
bücher der  Rhinologie  verwiesen  werden.) 

Prüfung  des  Geruchsinns  s.  Kap.  XVI. 
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Vn.  Punktionen  und  Untersuchung 

der    durch   Punktion   gewonnenen 

Flüssigkeiten. 


A,  Punktionsteclinik, 
1.  Die  Punktion  des  Pleuraraumes. 

Indikation.  Die  Probepunktion  des  Pleuraraumes  ist  da  indiziert, 
wo  der  Verdacht  auf  entzündliche  Flüssigkeitsansammlung  im  Pleuraraum 
vorhanden  ist.  Durch  die  Probepunktion  erhalten  >vir  femer  Aufschluß, 
ob  ein  Exsudat  serös,  hämorrhagisch,  eitrig  oder  jauchig  ist;  dadurch 
gewinnen  wir  auch  bestimmte  Anhaltspunkte  hinsichtlich  des  therapeutisch 
einzuschlagenden  Weges. 

So  indiziert  beispielsweise  die  Anwesenheit  von  Eiter  in  der  Brusthöhle  die 
Rippenresektion.  Seröse  Exsudate  erfordern  ihre  Entleerung  durch  Puktion :  erstens, 
wenn  sie  sehr  hoch  stehen  (vorn  bis  über  der  3.  Rippe)  oder  den  Thorax  auf  der 
erkrankten  Seite  stark  ausdehnen  und  Verdrängungserscheinungen  des  Herzens  ver- 
ursachen (Indikation  zur  sofortigen  Entleerung);  zweitens  bei  kleineren 
Exsudaten,  wenn  die  Resorption  der  Exsudate  sich  3 — 4  Wochen  lang 
verzögert. 

Weiter  gewinnen  wir  durch  die  Probepunktion  des  Pleuraexsudates 
Material  zur  ätiologischen  Diagnostik  (cfr.  w.  u.  unter  Cytodiagnostik  und 
das  Kapitel  XV  [Bakteriologie  und  Serologie]). 

Instrumentarium:  Man  benutzt  zur  Probepunktion  des  Pleura- 
raums eine  sog.  Probepunktionsspritze,  die  sterilisierbar  sein  muß,  dazu 
eine  5 — 7  cm  lange  Punktionsnadel  mit  einem  Lumen  von  Vi — 1  ^^• 

Die  Punktionsspritze  (s.  Fig.  124)  faßt  am  besten  5— lOcm*.  Der  Spritzenmantel  muß 
aus  durchsichtigem  Material  (Glas,  Quarz)  bestehen.  Man  achte  besonders  darauf,  daß  der 
Kolbenstempel  luftdicht  schließt,  da  man  bei  der  Probepunktion  das  Exsudat  aspiriert. 
Die  Probepunktionsnadel  soll  an  der  schräg  abgeschliffenen  Spitze  scharf  sein  (mjui 
(\berzeuge  sich  vor  dem  (iebrauche,  daß  die  Spitze  nicht  schartig  ist).  Die  Nadel  selbst 
soll  außen  glatt  (nicht  rostig),  innen  durchgängig  sein.  Um  später  zu  verhindern,  daß 
die  Nadel  sich  durch  Rosten  verstopft,  hebt  man  sie  am  besten  mit  einem  in  die  Nadel 
als  Mandrin  eingeführten  Draht  auf. 
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Zu  bakteriologischen  Untersuchungen  muß  die  Probepunktionsspritze 
mitsamt  der  Nadel,  am  besten  im  strömenden  Wasserdampf,  sterilisiert 
werden;  zur  sonst  üblichen  diagnostischen  Punktion  ist  nur  die  Sterili- 
sierung der  Probepunktionsnadel  notwendig,  indessen  ist  doch  die  Sterili- 
sierung der  ganzen  Spritze  empfehlenwerter. 

Fig. 124. 


ProbepnnktioDMpr  itse . 


Fig. 1S6. 


Die  Dampfsterilisierung  erfolgt,  wo  kein  eigener  Apparat  dazu  vorhanden  ist, 
nach  dem  Vorschlage  Gumprechts  am  besten  so,  daß  man  alle  Schrauben  der  Spritze 
möglichst  lockert  und  die  lose  zusammenhängenden  Teile  an  einem  Faden  in  eine  wenig 
mit  Wasser  gefüllte  Spritzflasche  hängt ,  deren  Inhalt  dann  zum  Kochen  gebracht  wird 
(cfr.Fig.  125).  Die  Desinfektion  der  Punktionsnadel  läßt  sich  durch  vorsichtiges  Erhitzen 
über  einer  Gas-  oder  Spiritusflamme  (Glühen  macht  die  Nadel  stumpf)  erreichen,  oder 
durch  Auskochen  der  Nadel  in  einem  Reagenzglase. 

Ausführung  der  Probepunktion  der  Pleura.  Man  desinfiziert 
zunächst  die  Haut  der  Brust  in  der  Gegend,  in  der  man  die  Probepunktion 

vorzunehmen  gedenkt,  durch  Waschen  mit 
Seife,  Alkohol  und  wässriger  Sublimatlösung. 
Femer  nimmt  man  die  Desinfektion  der  Hände 
vor.  Die  Stelle  des  Einstiches  hängt  von  dem 
Sitze  des  Ergusses  ab  (s.  w.  u.).  Ob  der  Pa- 
tient bei  der  Prol>epunktion  am  besten  liegt 
oder  sitzt,  hängt  von  der  Wahl  der  Punktions- 
stelle ab.  Hat  man  sich  die  Stelle,  an  der 
man  die  Probepunktion  vornehmen  will,  aus- 
gesucht, so  übt  man  mit  der  Kuppe  des  linken 
Zeigefingers  einen  Druck  auf  diese  Stelle  aus, 
wodurch  die  Rippen  an  dem  betreffenden  Inter- 
kostalraum etwas  auseinander  weichen  (man 
läßt  gleichzeitig  den  Patienten  den  Arm  der 
kranken  Seite  über  den  Kopf  nehmen),  faßt 
nunmehr  mit  der  rechten  Hand  die  mit  der 
Nadel  armierte  Probepunktionsspritze  wie  einen 
Federhalter  und  sticht  die  Nadel  vor  der  linken 
Zeigefingerspitze  durch  die  Brustwand  in  den 
Pleuraraum  ein.  Hat  man  die  Brustwand  durchstoßen,  so  bewege  man  die 
Nadel  vorsichtig  hin  und  her,  um  zu  prüfen,  ob  sie  frei  beweglich  ist  oder 
nicht.  Im  letzteren  Falle  schiebe  man  die  Nadel  langsam  vor  oder  zurück,  bis 
man  das  Gefühl  hat,  daß  sie  frei  geworden  ist.  Jetzt  zieht  man  langsam  den 


Sterilisieren  der  Probeponktions- 
spritxe    in    ttrömendem    Wasser- 
dampf. (Nach  Gnmprecht.) 
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Spritzenstempel  an,  wobei  das  Exsudat  in  die  Probepnnktionsspritze  ein- 
gesaugt wird  (gleichzeitig  wird  meist  auch  etwas  Luft  von  außen  durch 
die  gewöhnlich  nicht  ganz  fest  an  der  Ansatzstelle  der  Punktionsnadel 
bzw.  am  Spritzenstempel  schließende  Punktionsspritze  mit  angesaugt). 

Beim  Einstoßen  kann  es  passieren,  daß  man  auf  eine  Rippe  stößt; 
in  diesem  Falle  ziehe  man  vorsichtig  die  Nadelspitze  zurück  und  wähle 
tastend  eine  dicht  daneben  gelegene  Stelle  des  Interkostahraumes. 

Beim  Einstich  der  Nadel  empfiehlt  es  sich,  möglichst  am  oberen 
Rande  einer  Rippe  durch  die  Brustwand  einzugehen  und  nicht  am  unteren 
Rande,  da  hier  die  Art.  intercostalis  verläuft. 

Sind  starke  Pleuraschwarten  vorhanden,  so  muß  man  beim  Einstich 
manchmal  auf  mehrere  Zentimeter  Tiefe  einen  oft  knorpelharten  Widerstand 
überwinden,  ehe  man  auf  ein  Exsudat  trifft. 

Das  ^Vnstechen  der  Lunge  bei  der  Probepunktion  ist  nach  Möglich- 
keit zu  vermeiden ;  geschieht  es  trotzdem,  was  sich  durch  Aspiration  einer 
geringen  Menge  blutiger  Flüssigkeit  bei  der  Probepunktion  zeigt,  so  zieht 
es  indessen  ftir  gewöhnlich  keine  bedenklichen  Folgen  nach  sich. 

Eine  negativ  verlaufene  Probepunktion  schließt  noch  keineswegs  die 
Anwesenheit  eines  Exsudates  aus;  namentlich  bei  Verdacht  auf  Empyem 
(eitriger  oder  jauchiger  Pleuritis)  begnüge  man  sich  keinesfalls  mit  einer 
erfolglos  gebliebenen  Punktion,  sondern  schließe  unmittelbar  noch  ein  oder 
mehrere  Probepunktionen  in  mehr  minder  großer  Entfernung  von  der  ersten 
Punktionsstelle  an. 

Bezüglich  der  Wahl  der  Einstichstelle  ist  zu  bemerken,  daß  man 
überall  da  die  Probepunktion  vornehmen  kann,  wo  man  einen  Pleuraerguß 
vermutet. 

Kleinere  Ergüsse  stehen  hinten  oft  nur  wenige  Querfinger  hoch  und  überschreiten 
nach  vom  nicht  die  vordere  AxiUarlinie;  hier  muß  also  die  Probepunktion  in  den  unteren 
Interkostalräumen  erfolgen,  etwa  in  der  Gegend  zwischen  Skapularlinie  und  hinterer 
Axillarlinie. 

Bei  mittelgroßen  Exsudaten,  die  bereits  an  der  vorderen  Bnistwand  vom  nach- 
weisbar sind,  empfiehlt  sich  die  Probepunktion  —  ebenso  wie  bei  großen  Exsudaten  — 
am  besten  im  Bei  eiche  der  vorderen  bis  hinteren  Axillarlinie.  (Bei  freier  Wahl  des  Ein- 
stichortes am  besten  im  6.-6.  Interkostalraum.) 

Man  kann  die  Probepunktion  an  der  oberen  Grenze  des  Exsudates  vornehmen 
oder  an  der  Basis  des  Exsudates  (bei  zellreichen  Exsudaten  findet  man  meist  die  mor- 
photischcn  Elemente  zu  Boden  gesetzt,  während  an  der  oberen  Grenze  des  Exsudates 
die  Flüssigkeit  klarer  erscheint).  Deswegen  empfiehlt  sich  bei  Verdacht  auf  Empyem 
sehr  oft  die  Punktion  an  der  Basis  des  (perkutorisch  nachgewiesenen)  Exsudates. 

Vor  der  Punktion  des  Herzens  und  des  Zwerchfelles  muß  man  sich 
hüten ;  um  femer  nicht  durch  die  Pleurasinus  hindurch  in  die  Bauchhöhle  zu 
punktieren,  empfiehlt  es  sich,  womöglich  nicht  tiefer  zu  punktieren,  als  dem 
Verlaufe  des  unteren  Lungenrandes  entspricht,  d.  h.  in  der  rechten  Mamillar- 
linie  am  oberen  Rande  der  7.  Rippe,  in  der  mittleren  Axillarlinie  am  oberen 
Rande  der  8.  Rippe,  in  der  Skapularlinie  am  oberen  Rande  der  9.  Rippe. 
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Fig.  12«. 


Will  man  größere  Mengen  des  Exsudates  ablassen,  so  punktiert  man 
den  Pleuraraum  mit  einem  aus  Stilett  und  Hülse  bestehendem  Troikart. 
Das  Stilett  ist  mit  einer  dreikantig  geschliffenen  Spitze  versehen.  Die  Hülse 
besteht  aus  einem  glatten  Rohr,  das  mitsamt  dem  in  die  Hülse  gesteckten 
Stilett  in  die  Brustgegend  eingestochen  wird.  Das  hintere  Ende  des  Rohres 
ist  verdickt  und  enthält  ein  seitliches  Abflußrohr,  das  mit  dem  Lumen  der 
Kanüle  kommuniziert.  Hinter  diesem  Rohr  befindet  sich  ein  Hahn,  durch 
den  das  Lumen  der  Kanüle  verschlossen  werden  kann,  sobald  das  Stilett 
soweit  aus  der  Kanüle  herausgezogen  ist,  daß  die  Spitze  des  Stiletts  hinter 

dem  Hahn  liegt.  Das  Stilett  läßt  sich  nicht 
ganz  aus  der  Hülse  herausziehen,  weil  sich 
die  Stilettspitze  in  einem  Widerlager  fängt 
(cfr.  hierzu  Fig.  126). 

Der  Abfluß  des  Exsudates  wird  durch 
Heberdrainage  oder  Aspiration  vermittelt. 
Im  ersteren  Falle  füllt  man  einen  Gummischlauch 
mit  antiseptischer  Flüssigkeit,  klenmit  ihn  an 
beiden  Enden  ab  und  befestigt  das  eine  Ende 
des  Schlauches  an  das  seitliche  Abflußrohr  des 
Stiletts,  nachdem  man  unter  den  Kautelen  wie 
bei  der  Probepunktion  (und  nach  voraufge- 
gangener erfolgreicher  Probepunktion)  den 
Troikart  durch  die  Brustwand  eingestochen 
hat ;  beim  Einstich  selbst  setzt  man  den  Troikart 
senkrecht  auf  den  dazu  ersehenen  Interkostal- 
raum auf,  wobei  man  das  Instrument  so  faßt, 
daß  durch  den  Widerhalt  der  Hohlhand  ein 
Zurückweichen  des  Stiletts  aus  der  Kanüle  ver- 
hindert wird.  Durch  leicht  bohrende  Bewegungen 
und  mit  einer  gewissen  Kraft  gelingt  der  Ein- 
stich stets. 

Nunmehr  zieht  man   das  Stilett  heraus, 
schließt,  um  den  etwaigen  Lufteintritt  zu  ver- 
meiden, den  Hahn  des  Troikarts  ab  und  öffnet 
die  Sperrhähne   des  Gummischlauches,  deren 
freies  Ende  in  ein  auf  dem  Boden  neben  dem  Bette  stehendes  Gefäß  taucht. 
Als  Einstichort  ist  bei  freier  Wahl  und  großen  Ergüssen  am  besten 
der  5.  Interkostalraum  in  der  vorderen  Axillarlinie,  in  der  mittleren  Axillar- 
linie der  6.  und  in  der  hinteren  Axillarlinie  der  7.-8.  empfehlenswert. 

Die  abhängigen  Partien  des  Exsudates  zu  punktieren,  ist  nicht  anzuraten,  da  sich 
Fibrinflocken  etc.  senken  und  so  das  Ablaufen  des  Ergusses  leicht  verhindern  können. 
Das  pleuritische  Exsudat  steht  gewöhnlich  unter  einem  geringen  po- 
sitiven Druck,  so  daß  die  Gefahr  des  Lufteintrittes  in  die  Brusthöhle  keine 


Pnnktioufitroikftrt;  1  Tollttftndig, 
if  ohne  die  Kanflle,  3  Durchschnitt 
durch  das  Widerlager,  A  Ansats- 
nfick  der  Kanüle  ,  //  Hahn  und 
>^  »eitlichef  Abflußrohr  derselben, 
(r  Ouoimiplatte  cur  Dichtung  des 
Widerlagers.  (Nach  G um p recht.) 
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sehr  große  ist.  Gegen  Ende  der  Punktion  wird  indessen  der  Druck  wieder 
negativ  (besonders  bei  forcierten  Respirationsanstrengungen,  Husten  etc.), 
so  daß  hier  eher  die  Gefahr  eines  Lufteintrittes  (die  im  übrigen  auch  keine 
allzu  große  ist)  besteht. 

Bei  der  Aspiration  des  Exsudates  (z.  B.  mit  dem  Po  t  ain  sehen  Aspirations- 
apparat, s.  Fig.  127)  benutzt  man  ein  graduiertes  GlasgefUß,  dessen  Offiiung 
durch  einen  doppelt  durchbohrten  Gummistopfen  verschlossen  wird.  Durch 
die  eine  Durchbohrung  ist  ein  fast  auf  den  Boden  des  Gefäßes  reichendes 
Glasrohr  eingefilhrt,  durch  die  andere  Durchbohrung  eine  kurze,  gerade 
vor  dem  Stopfen  endende  Glasröhre.  Das  nach  außen  kommunizierende  Ende 
der  ersten  Glasröhre  wird   vermittelst  eines  Gummischlauches,   den  man 

durch  einen  Hahn  absperren 
kann,  mit  dem  Seitenhahn 
des  Troikarts  verbunden, 
das  zweite  Glasrohr,  wie- 
derum durch  einen  mit 
abstellbarem  Hahn  ver- 
sehenen Schlauch,  mit  einer 
Eadfahrluftpumpe. 

Meist  beginnt  das  Ex- 
sudat   sofort,    ohne   jede 
Aspiration  in  die  Flasche 
zu  fließen ;  wenn  der  Ab- 
fluß stockt,   erzeugt  man, 
nachdem  man  vorher  den 
Schlauch ,  der  zur  Punk- 
tionskanüle    führt ,    abge- 
klemmt hat,  einen  geringen 
negativen    Druck    in    der 
Flasche  durch  mehrmaliges 
Pumpen. 
Der  Abfluß  soll  langsam  erfolgen,  so  daß  in  20  Minuten  nicht  mehr 
als  etwa   1  l  des  Exsudates  abgeflossen   ist.    Zu  schneller  Abfluß  und  zu 
kräftige  Aspiration  sind  gefährlich. 

Man  soll  auch  fllr  gewöhnlich  nicht  mehr  als  1,  höchstens  aber  IVi  l 
des  Exsudates  entleeren. 

2.  Punktion  des  Herzbeutels. 

Die  Probepunktion  des  Herzbeutels  kommt  bei  Verdacht  auf 
Pericarditis  exsudativa  in  Anwendung,  wenn  die  Größe  des  Exsudates  und 
der  Verlauf  des  Falles  die  Ablassung  des  Exsudates  durch  Punktion  als 
ratsam  erscheinen  lassen.  Die  Probepunktion  entscheidet  über  die  An- 
wesenheit und  dann  über  die  Natur  des  Exsudates. 


Potainscher  Puiiktioiisapparat.     (Nach   G  uro  pro  cht.) 
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Zar  Probepanktion  bedient  man  sich  der  oben  angegebenen  Probe- 
punktionsspritze. Eine  Desinfektion  der  Uant  und  des  Instrumentariums  ist 
wie  bei  der  Pleurapunktion  (s.  o.)  notwendig. 

Ausführung.  Man  geht  bei  der  Probepunktion  mit  angezogenem 
Spritzenstempel  vorsichtig  in  den  Herzbeutel  ein,  bis  der  erste  Tropfen  des 
Exsudates  in  die  Spritze  angesaugt  wird.  Unter  Umständen  kann  es  zu 
Herzverletzungen  dabei  kommen,  die  aber  meist  harmlos  verlaufen. 

Als  Einstichstelle  wählt  man  bei  mittleren  Exsudaten  gewöhnlich 
die  linke  Mamillarlinie,  bei  großen  Exsudaten  nimmt  man  die  Einstichstelle 
meist  mehr  oder  weniger  nach  außen  von  ihr  vor.  Für  die  Wahl  der  Stelle 
leitet  im  Einzelfalle  die  äußerste  Dämpfungsgrenze  nach  links,  der  noch 
wahrnehmbare  Spitzenstoß  oder  seine  von  früher  bekannte  Stelle  und,  wenn 
noch  nachweisbar,  die  äußerste  Grenze  des  perikarditischen  Reibens.  Nach 
außen  von  dieser  Stelle  und  der  des  Spitzenstoßes  und  etwas  nach  innen 
von  der  äußersten  Dämpfungsgrenze  bestimmen  wir  den  Einstichpunkt. 
Welches  Rippeninterstitium  zu  wählen  ist,  richtet  sich  nach  dem  Zwerch- 
fellstande. Weicht  er  vom  normalen  nicht  ab,  so  nimmt  man  den  5.,  bei 
erheblichem  Tiefstand  den  6.  Interkostalraum  (H.  Curschmann). 

An  die  Probepunktion  wird  dann  sofort  bei  vorhandenem  Exsudat 
die  Punktion  angeschlossen,  bei  eitriger  Perikarditis  kommt  die  Freilegung 
des  Herzbeutels  mit  anschließender  Drainage  durch  Rippenresektion  in 
Frage. 

Das  durch  Probepunktion  gewonnene  perikardiale  Exsudat  kann  zur 
bakteriologischen  wie  zur  cytodiagnostischen  Untersuchung  Verwendung 
finden. 

Zur  Punktion  des  Herzbeutels  kann  man  sich  ebenfalls  wie  zur  Punk- 
tion der  Pleura,  eines  Troikarts  bedienen,  empfehlenswerter  ist  aber  ein 
von  Curschmann  angegebenes  scheidenförmiges,  flaches  Instrument,  dessen 
Stilett  gleichfalls  flach  in  einer  doppelscheidigen  lanzettförmigen  Spitze 
endigt.  Da  das  Instrument  sehr  dtinn  ist,  macht  es  nur  eine  feine  Schnitt- 
wunde. Über  die  Einstichstelle  vergleiche  das  oben  bei  der  Probepunktion 
Gesagte.  Zur  Ablassung  des  Exsudates  bedient  man  sich  zweckmäßig,  wie 
bei  der  Punktion  der  Pleura,  der  Heberdrainage. 

3.  Probepunktion  des  Abdomens. 

Hat  sich  freie  Flüssigkeit  in  der  Peritonealhöhle  angesammelt,  so 
kann  deren  Entfernung  durch  Punktion  aus  therapeutischen  Rücksichten 
notwendig  werden. 

Eine  Probepunktion  schickt  man  indessen  der  Punktion  des  peri- 
tonealen Ex-  und  Transsudates  in  den  seltensten  Fällen  voran.  Wo  sie 
notwendig  erscheint  zum  Nachweise  freier  Flüssigkeit  in  der  Bauchhöhle 
bzw.  wo  die  Natur  der  Flüssigkeit  und  deren  Ätiologie  (durch  bakterio- 
logische Untersuchung  oder  Cytodiagnostik)  festgestellt  werden  soll,  ver- 
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fährt  man  in  bezog  aaf  Desinfektion  und  Handhabang  des  Instrumenta- 
rinms  zunächst  wie  bei  der  Pleoraponktion. 

Zur  diagnostischen  Punktion  des  Bauches,  wo  es  sich  um  den  Nachweis  kleiner 
FlQssigkeitsmengen  handelt  und  die  Gefahr  einer  Darmverletzung  mit  scharfer  Nadel 
besteht,  empfiehlt  sich  die  Salomonsche  PunktionsnadeP)  (s.  Abb.  128). 

Sie  besteht  aus  einer  scharfen  Geleitnadel  a  und  einer  stumpfen  Hohlnadel  b^ 
welche  durch  die  Geleitnadel  hindurchgeführt  wird.  Die  Geleitnadel  dient  nur  für  die 
Durchbohrung  der  Bauchhaut.  Die  Muskelschicht,  Faszie  und  Peritoneum  werden  stumpf 
durch  die  Hohlnadel  durchbohrt.  Die  Hohlnadel  besitzt  an  ihrem  unteren  Ende  ein  seit- 
liches Auge,  um  einen  feinen  Katheter  c  nach  Art  der  Ureterenkatheter  hindurchzu- 
lassen, welcher  von  einem  Mandrin  d  gesteift  wird  (vgl.  Fig.  128). 

Man  stoßt  zunächst  die  Geleitnadel  durch  die  Bauchhaut  durch,  alsdann  mit  einem 
geringen  Ruck  die  stumpfe  Nadel,  welche  in  der  Regel  leicht  die  Bauchdecken  und  mit 
einem  kleinen  Knall  das  Peritoneum  durchbohrt,  alsdann  führt  man  in  die  Hohlnadel 
den  Katheter  und  dirigiert  ihn  nach  den  abschüssigen  Partien  der  Bauchhöhle  und  saugt 
darauf  mit  der  Punktionsspritze  an. 

Ausführung  der  Punktion. 

Der  Patient  sitzt  dabei  auf  einem  Stuhle,  nachdem  er  vorher  noch 
seine  Harnblase  entleert  hat   (eventuell  Katheterismus   der  Blase).   Durch 


Fig.  128. 


|=<r><^ 


Probepunk tionsnadel .    (Nach  Salomon.) 

Perkussion  überzeugt  man  sich  vorher  noch,  daß  in  den  abhängigen  Par- 
tien des  Abdomens,  da,  wo  gerade  punktiert  werden  soll,  leerer  Schall 
(Schenkelschall)  vorhanden  ist.  Die  Haut  wird  mit  Seife,  Alkohol  und 
wässeriger  Sublimatlösung  nunmehr  in  größerer  Ausdehnung  desinfiziert 
und  mit  der  sterilisierten ,  an  der  Punktionsspritze  armierten  Probepunk- 
tionsnadel der  Einstich  durch  die  Bauchwand  gemacht. 

Als  Einstichstelle  wählt  man  einen  Punkt,  der  auf  der  äußeren  Hälfte 
der  sog.  Monro-Richterschen  Linie,  d.  h.  der  Verbindungslinie  zwischen 
Nabel  und  linker  Spina  ilei  superior  anterior  liegt.  Man  kann  auch  als 
Einstichstelle  die  Linea  alba  unterhalb  des  Nabels  in  gehöriger  Höhe  über 
der  Harnblase  wählen. 

Die  Bauchpunktion  zur  Entleerung  der  peritonealen  Flüssigkeit  führt 
man  mit  einem  Troikart  aus,  d.  h.  mit  einem  Stilett,  welches  in  einer  Hülse 
steckt.  Nach  dem  Einstich  des  Troikarts  wird  das  Stilett  entfernt,  so  daß 


*)  Dieselbe  ist  die  Modifikation  einer  von  A.  Schmidt   angegebenen  Punktious- 
nadel;  sie  ist  beziehbar  durch  B.  Cassel,  Frankfurt  a.  M. 
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die  Bauchflüssigkeit  durch  die  Hülse  im  Strahl  nach  außen  fließen  kann. 
Man  wählt  am  besten  einen  Troikart  zur  Funktion,  der  einen  Durchmesser 
von  etwa  V«  cm  hat  (cfr.  Fig.  129). 

Die  Menge  der  abzulassenden  Flüssigkeit  ist  nicht  begrenzt.  Gewöhnlich  läßt  man 
soviel  Flüssigkeit  wie  nur  irgend  möglich  abfließen. 

Die  Darmpunktion  (mittelst  langer  dünner  Hohlnadel),  ebenso  die 
Gallenblasenpanktion,  wie  sie  in  EIngland  zum  Nachweise  von  Steinen 
in  der  Gallenblase  viel  geübt  wird,  sind  als  gefährliche  EingrilTe  anzu- 
sehen und  zu  unterlassen. 

Unter  Umständen  kann  die  Probepunktion  eines  perityphlitischen 
Abszesses  in  Frage  kommen,  die  mit  einer  gewöhnlichen  Probepunktions- 
nadel und  -Spritze  ausgeführt  wird.  Besser  wird  eine  derartige  Punktion 
der  Hand  des  Chirurgen  überlassen. 

Eine  Probepunktion  kann  femer  in  Frage  kommen  bei  allen  Ge- 
schwülsten mit  flüssigem  Inhalt  (Abszessen,  Zysten  etc.),  bei  der  Hydro- 

Fig.  129. 


Haltung  d«8  Troikarts  beim  Einstich.     (Nach  ü a in p recht.) 

cele  testis,  ferner  wo  es  sich  um  die  Entnahme  von  Blut  aus  einer  Vene 
handelt  (vgl.  hierzu  Kap.  XIV).  Zu  allen  diesen  Probepunktionen  bedient  man 
sich  der  oben  beschriebenen  Pravazspritze,  die,  ebenso  wie  die  Hautober- 
fläche, desinfiziert  und  sterilisiert  sein  muß. 

Bei  Pleura-  und  Perikardialpunktionen  ebenso,  wie  bei  Lumbalpunk- 
tion und  Hampunktion  verklebt  die  Punktionswunde  von  selbst ;  man  be- 
deckt sie  nur  noch  mit  einem  kleinen  sterilen  Gazebausch  und  darüber  einem 
Heftpflasterstreifen.  Bei  der  Bauchpnnktion  sickert  oft  durch  den  Stichkanal 
der  Haut  noch  1 — 2  Tage  lang  Flüssigkeit  ab;  um  das  zu  vermeiden, 
verschiebt  man  vor  dem  Einstich  die  äußere  Haut  ewas,  so  daß  die  äußere 
Ofihung  und  die  innere  Öffnung  des  Stichkanales  gegeneinander  verschoben 
sind.  Sickert  trotzdem  noch  Flüssigkeit  durch  die  Punktionswunde  ab,  so 
kann  man  mit  einem  sterilen  Seidenfaden  die  äußere  Punktionswunde 
zunähen. 

Oft  fließt  auch  dann  noch  Flüssigkeit  ab.  Dann  bleibt  nichts  weiter  übrig,  als 
mit  reichlichem  hygroskopischen  Verbandmaterial  einen  sterilen  Verband  anzulegen  und 
diesen  täglich  zu  wechseln. 
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4.  Lumbalpunktion.') 

Durch  die  „Lumbalpunktion'^  gewinnt  man  Liquor  cerebrospinalis  aus  dem 
Subarachnoidealraum,  d.  h.  jenem  zwischen  Pia  mater  und  Aracbnoidea  des  Rückenmarks 
gelegenen  Räume,  welcher  auch  mit  den  Hirnventrikeln  (durch  das  Foramen  Magendii 
und  die  Aperturae  laterales  des  IV.  Ventrikels)  kommuniziert. 

Die  Punktion  wird  mit  einer  dünnen  Hohlnadel  ausgeftllurt ,  die  am 
besten  8 — 9  cm  lang  ist  und  zweckmäßig  einen  Mandrin  trägt,  der  nach 
dem  Einstiche  aus  der  Kanäle  herausgezogen  wird. 

Ansfährnng  der  Punktion. 

Man  lagert  den  Patienten  auf  die  (linke)  Seite  mit  stark  nach  vom 
gebeugter  Lenden  Wirbelsäule  und  angezogenen  Beinen. 

Man  kann  die  Punktion  auch  im  Sitzen  der  Patienten  ausführen,  im  allgemeinen 
empfiehlt  sich  aber  mehr  die  Seitenlage,  weil  dann  der  Liquor  unter  geringerem  Druck 
abfließt. 

Die  Gegend  der  Lendenwirbelsäule  muß  mit  Seife,  Alkohol  und 
Sublimat  desinfiziert,  die  Punktionsnadel  sterilisiert  sein. 

Man  führt  die  Punktion  unterhalb  des  3. — 5.  Lendenwirbels  aus,  in 
dem  sog.  Interarkualraum  aus. 

Um  diese  Wirbel  aufzusuchen,  zieht  man  die  Verbindungslinie  zwischen  den 
höchsten  Punkten  der  Darmbeinkämme.  Diese  Linie  schneidet  den  4.  Lendenwirbeldom. 

Während  man  bei  Kindern  unmittelbar  unter  dem  4.  Lendenwirbel- 
dom in  der  Mittellinie  einsticht  und  die  Nadel  so  tief  ftlhrt,  bis  man  in 
den  Duralsack  durchbohrt  hat,  empfiehlt  es  sich,  bei  Erwachsenen  in  der 
Höhe  des  unteren  Drittels  des  Domfortsatzes  und  etwas  seitlich  davon 
(ca.  1  cm  seitlich  von  der  Mittellinie  entfernt)  einzugehen,  wobei  man 
die  Nadel  nach  aufwärts  und  gleichzeitig  so  richtet ,  daß  der  Duralsack  in 
der  Mittellinie  von  der  Nadelspitze  getroffen  wird. 

Man  muß  die  Richtung  des  Einstiches  darum  schräg  nach  aufwärts  nehmen,  weil 
bei  Erwachsenen  die  Domfortsätze  nach  abwärts  gerichtet  sind.  Unmittelbar  unter  dem 
Dornfortsatze  in  der  Mittellinie  geht  man  besser  nicht  ein,  weil  dort  das  Lig.  inter- 
spinale dem  Einstich  meist  einen  starken  Widerstand  entgegensetzt. 

An  der  Einstichstelle  ist  bei  Erwachsenen  die  Dura  etwa  5 — 6  cm 
von  der  Oberfläche  entfernt ;  man  muß  daher  etwa  6 — 7  cm  tief  durch 
ziemHch  feste  Gewebsmassen  einstechen,  um  in  den  Duralsack  zu  kommen ; 
bei  Kindern  gelangt  man  —  je  nach  Alter  und  Entwicklung  —  oft  schon 
bei  2 — 3  cm  Tiefe  in  den  Lumbaisack.  Das  Eindringen  in  den  Duralsack 
merkt  man  an  dem  plötzlichen  Nachlassen  des  Widerstandes. 

Die  Gefahr,  das  Rückenmark  zu  verletzen,  ist  bei  der  Lumbalpunk- 
tion unterhalb  des  Bogens  des  3. — 4.  Lendenwirbels  nicht  vorhanden.  Der 
Conus  medullaris,  das  Ende  des  Rückenmarkes,  liegt  bei  Erwachsenen  in 
der  Höhe  des  Bogens  des  2.  Lendenwirbels,  beim  Kinde  in  der  Höhe  des 


*)  Die  Lumbalpunktion   ist  1891  von  Quincke   in  die  ärztliche  Technik  einge- 
führt worden. 
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Bogens  des  3.  Lendenwirbels.  Unterhalb  des  Conus  meduUaris  liegen  nur 
das  Filum  terminale  und  Nervenfaserbündel,  die  der  Punktionsnadel  im 
Lumbaisacke  ausweichen  können. 

Nach  dem  Einstich  wird  der  Mandrin  herausgezogen  und  es  beginnt 
sich  der  klare  Liquor  cerebrospinalis  tropfenweise  zu  entleeren. 

Man  fängt  mit  einer  graduierten  Bürette,  die  eventuell  sterilisiert 
sein  muß,  wenn  eine  bakteriologische  Untersuchung  mit   der  Flüssigkeit 

vorgenommen    werden    soll ,    den 
^**^  "^*  Liquor  cerebrospinalis  auf. 

Sind  etwa  5 — 10  cw«  abge- 
laufen, so  entfernt  man  die  Nadel 
durch  schnelles  Herausziehen. 

Eine  erheblich  größere  Menge  Li- 
quor cerebrospinalis  darf  man  nur  zu 
therapeutischen ,  speziell  indizierten 
Zwecken  ablassen.  Die  Gesamtmenge  des 
unter  normalen  Verhältnissen  abfließenden 
Liquor  cerebrospinalis  beträgt  einige 
Tropfen  bis  76 «»',  gelegentlich  bis 
100  cm'.  Im  Mittel  kann  man  etwa  auf 
20— 30  cm'  rechnen,  wejm  man  alles  ab- 
laufen läßt  (zit.  nach  Gumprecht). 

Quincke  empfiehlt,  die  Vor- 
nahme der  Lumbalpunktion  stets 
mit  einer  Druckmessung  zu  ver- 
binden. Dazu  wird  in  die  nach 
außen  mündende  Kanüle  der  Punk- 
tionsnadel ein  durchbohrter  Konus 
eingesetzt,  der  durch  einen  Kaut- 
schukschlauch mit  einem  als  Steig- 
rohr zu  benutzenden  Glasrohr  ver- 
bunden ist.  Man  läßt  nunmehr  durch 
den  Kautschukschlauch  die  Lumbal- 
fltissigkeit  in  das  senkrecht  gehal- 
tene Glasrohr  einfließen  und  be- 
obachtet hier  die  Höhe  des  Flllssig- 
keitsspiegels  über  dem  Niveau  der  Nadelspitze;  die  Druckhöhe  wird  mit 
einem  Meßband  abgelesen. 

Der  Druck  des  Liquor  cerebrospinalis  beträgt  nach  Quincke  etwa  40— lOO/ww 
Wasserhöhe.  Manchmal  findet  man  einen  Druck  von  0.  Über  100  mm  gilt  als  patho- 
logisch. Beim  Aufsitzen  steigt  der  Druck,  oft  sogar  auf  das  Doppelte. 

5.  Probepunktion  des  Schädels. 

Nach  Neisser  und  Pollak  gestaltet  sich  das  Verfahren  der  Probe- 
ponktion  des  Schädels  folgendermaßen: 


Die  fünf  Lendenwirb«].     (Nach  Quincke.) 
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Der  Schädel  wird  rasiert  aod  genau  die  Stelle  des  Einstiches  (s.w.n.) 
bestimmt.  Nach  Desinfektion  der  Haut  und  Sterilisierung  der  Instrumente 
wird  mittelst  eines  schnell  rotierenden  Bohrers  von  2  mm  Durchmesser, 
der  mit  einer  elektrischen  Bohrmaschine  getrieben  wird  und  eine  Absteil- 
vorrichtung trägt ,  Haut  und  Knochen  ohne  jeden  vorhergehenden  Ein- 
schnitt in  einem  Zuge  durchbohrt.  Man  fühlt  genau,  wie  man  die  Tabula 
interna  und  externa  durchbricht.  In  diesem  Augenblicke  wird  der  Bohrer 
zu  momentanem  Stillstand  gebracht  und  zurückgezogen.  Nunmehr  fUhrt 
man  eine  feine  Probepunktionsnadel  durch  den  Haut-Knochenkanal  ein, 
wobei  man  unter  stetem  Ansaugen  der  Punktionsspritze  die  Nadel,  die  am 
besten  eine  Zentimetereinteilung  trägt,  tiefer  einsticht.  Der  Stichkanal  der 
Haut  verklebt  sofort. 

Man  kann  nicht  an  jeder  beliebigen  Stelle  des  Schädels  eingehen,  Tielmehr  muß 
man  sich  an  bestimmte  Punkte  halten,  an  denen  man  die  verschiedenen  Hirnlappen  am 
besten  trifft  bzw.  wo  man,  unter  Vermeidung  von  Blutungen  aus  den  vorderen  und 
hinteren  Ästen  der  Arteria  meningea  und  der  Venen  und  Sinus,  gewisse  pathologische 
Produkte  am  sichersten  zu  treffen  hoffen  darf. 

N  ei  SS  er  und  Po  Hak  haben  als  solche  Punkte  angegeben:  den  vorderen  Pol 
des  Stirnhimes,  sowie  die  Mitte  seiner  oberen  Zirkumferenz,  wie  die  Mitte  der  Kleinhim- 
hemisphäre. 

Die  Mitte  des  Schläfenlappens  trifft  man  1 7i  cm  über  dem  ol)cren 
Ansätze  der  Ohnnuscliel  (bzw.  auch  1  cm  weiter  nach  vorn).  Bei  Verdacht 
auf  Abszeß  empfiehlt  sich,  hier  V2 — V4  ^^  ^^^^  ^^^^^  Ansatz  der  Ohrmuschel 
einzugehen. 

Durch  Bestininiunj<  der  Präzentralfurche,  wozu  aber  ein  Meßinstrument 
(Kochcrschcs  Kyrtometcr)  notwendig  ist,  läßt  sich  sehr  genau  die  I^a^e 
der  motorischen  Hinizentren  und  der  Verlauf  des  vorderen  Hauptastes  der 
Art.  meningea  bestinnnen. 

Die  Probepunktion  des  Gehirns  ist  indiziert  bei  Verdacht  auf  Abszeß 
des  Gehirns;  auch  sonst  leistet  sie  bei  der  I^nktion  der  Ventrikel  (bei 
Hydrocephalus)  oft  große  Dienste. 

B.  Chemisch-physikalisches  Verhalten  der  durch 
Punktion  gewonnenen  Flüssigkeiten. 

1.  Die  Exsudate  und  Transsudate  der  Brust-  und  Bauchhöhle 

im  allgemeinen. 

Die  in  den  „serösen  Köqjerhöhlen"  sich  pathologischenveise  an- 
sanniielnden  FlUssigkeitser^sse  verdanken  ihre  Entstehung  entweder  mecha- 
nischen Momenten  (Transsudate  s.  w.  u.)  oder  einem  entzündlichen  Vor- 
gange der  serösen  Häute  (Exsudate). 

Hat  man  durch  l^obepunktion  die  Anwesenheit  eines  Elrgusses  in  der 
Pleura  oder  der  Peritonealhöhle  festgestellt,  so  prüft  man  zunächst  das  Aus- 
sehen des  Punktates. 
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Das  Ponktat  kann  klar  (durchsichtig  oder  durchscheinend),  trttb  und  undurch- 
sichtig sein.  Es  kann  farblos  oder  gefärbt  sein.  Ergüsse  mit  wenigen  zelligen  Elementen 
haben  eine  gelbliche  Farbe  (seröse  Ergüsse);  nimmt  der  Gehalt  an  zelligen  Elementen 
zu,  so  erhalten  die  Ergüsse  das  Aussehen  dünnen  bzw.  dickeren  Eiters  (eitrige  Er- 
güsse); jauchige  Ergüsse  haben  oft  eine  mehr  braune  Farbe,  sie  zeichnen  sich  vor 
allem  auch  durch  den  Geruch')  aus.  Hämorrhagische  Ergüsse  können  je  nach 
dem  Konzentrationsgrade  des  beigemengten  Blutes  Fleichwasserfarbe  haben  oder  wie 
altes  ungeronnenes  Blut  aussehen.  Ergüsse  mit  feinverteilten  Fetttröpfchen  haben  ein 
milchiges  Aussehen  (chylöse  bzw.  pseudochylöse  Ergüsse). 

Weiter  prüft  man  das  spezifische  Gewicht  des  Ergusses.  Man  be- 
dient sich  dazu  eines  Aräometers,  wie  es  für  die  Urinuntersuchung  (s.  d.) 
besciirieben  ist. 

Es  ist  allerdings  zu  berücksichtigen,  daß  es  Punktionsfltissigkeiten  gibt,  welche 
das  Abkühlen  nicht  einmal  bis  auf  20®  ertragen,  sondern  schon  bei  dieser  Temperatur 
mit  enormen  Fibrinausscheidungen  reagieren.  Dadurch  wird  die  Bestimmung  des  spezifi- 
schen Gewichtes  bei  Stubentemperatur  fehlerhaft.  Aus  diesem  Grunde  empfiehlt  es  sich, 
nach  dem  Vorgange  Engländers*)  ein  Aräometer  zu  benutzen,  das  auf  36** C  einge- 
stellt ist.  Es  muß  dann  die  Flüssigkeit  zur  Bestimmung  des  spezifischen  Gewichtes  die 
gleiche  Temperatur  haben.  Man  kann  mit  diesem  Aräometer  sogleich  die  Bestimmung 
des  spezifischen  Gewichtes  vornehmen  (es  muß  das  Meßglas  dabei  auf  38®  durch  Ein- 
tauchen in  entsprechend  warmes  Wasser  vorgewärmt  werden)  und  hat  nicht  notwendig 
zu  warten,  bis  die  Flüssigkeit  sich  auf  Stubentemperatur  abgekühlt  hat. 

Den  Hauptanteil  an  den  Veränderungen  des  spezifischen  Gewichtes 
der  Ex-  und  Transsudate  haben  nicht  die  Salze,  sondern  das  Eiweiß. 
Während  die  erste ren  in  einer  Konzentration  von  etwa  OS^o  in  den  serösen 
Ergüssen  enthalten  sind,  schwankt  beispielsweise  der  Eiweißgehalt  beim 
Ascites  von  0*2—8^0. 

Aus  diesem  Grunde  kann  man  mit  einer  gewissen  Berechtigung  nach 
Runeberg  und  Reuss  den  Eiweißgehalt  (nur!)  der  serösen  Flüssig- 
keit aus  dem  spezifischen  Gewicht  derselben  berechnen. 

Nach  Reuss  ist  der  prozentische  Eiweißgehalt  (E)  =  Vs  (S— 1000)— 2*8. 
{S  =  spezifisches  Gewicht).  Runeberg  terechnet  den  Eiweißgehalt  der 
Transsudate  folgendermaßen:  E==  VsO^  — 1000)  — 2*73,  den  Eiweißgehalt 
der  Exsudate  dagegen:  E=  VsCS— 1000)  — 288. 

Quantitativ  wird  der  Eiweißgehalt  des  Exsudates  indirekt  durch  die 
»StickstoflFbestimmung  nach  Kjeldahl  (s.  Stofl'wechselmethodik)  bestimmt 
und  durch  Multiplikation  mit  6*25  der  Eiweißgehalt  prozentisch  berechnet 
oder  durch  Wägung  bestimmt. 

Bestimmung  des  Eiweißgehaltes  durch  Wägung. 

10  em*  des  Exsudates ,  mit  der  Pipette  abgemessen ,  läßt  man  in  100  cm^  einer 
isiedenden  l%igen  NaCl-Lösung,  der  einige  Tropfen  Essigsäure  zugesetzt  sind,  fließen. 
<Das  Gemisch  muß  eine  schwach  saure  Reaktion  haben,  sonst  fügt  man  noch  einige 
Tropfen  Essigsäure  hinzu.)  Man  filtriert  durch  ein  gewogenes  Filter,  wäscht  einige  Male 


*)  Namentlich  bei  eitrigen  Exsudaten  prüfe  man  stets,   ob  dieses  einen  fötiden 
-Geruch  zeigt. 

*)  Wiener  klin.  Wochenschr.,  1905,  Nr.  11. 
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mit  schwach  essigsaurem  Wasser  nach,  dann  mit  Alkohol  und  Äther  und  trocknet  bei 
100'*  im  Exsikkator. 

Die  Gewichtsdifferenz  mit  10  multipliziert  gibt  den  prozentischen  Eiweißgehalt  an. 
Das  Filtrat  muß  eiweißfrei  sein,  was  man  durch  Zusatz  von  Ferrocyankalilösung  prüft. 

Unterscheidung  yon  Transsudaten  und  Exsudaten. 

Die  Genese  der  Transsudate  ist  keine  einheitliche.  Man  faßt  unter 
diesem  Begriffe  zusammen:  Ergüsse,  welche  1.  infolge  hydrämischer  Blut- 
beschaflfenheit  oder  2.  infolge  erhöhten  endokapillaren  Druckes  (Stauungs- 
transsudate)  und  schließlich  3.  infolge  einer  Alteration  der  Gefäßwände 
entstehen.  Die  Exsudate  verdanken  ihren  Ursprung  entzündlichen  Vor- 
gängen an  den  serösen  Häuten. 

Zur  Unterscheidung  eines  Exsudates  von  einem  Transsudat  im  all- 
gemeinen benutzt  man  1.  das  spezifische  Gewicht,  2.  den  Eiweißgehalt, 
3.  eine  durch  Essigsäure  in  Exsudaten  entstehende  Trübung. 

Ad  1.  So  besitzen  nach  v.  Reuss  seröse  Exsudate  meist  ein  spezifisches  Gewicht 
über  1018,  Transsudate  (welche  serös,  blutig  und  manchmal  auch  chylös  sein  können) 
ein  meist  niedrigeres  spezifisches  Gewicht. 

Ad  2.  Die  von  Reuss  aufgestellte  Durchschnittsgrenze  mit  4%  *ls  ideales  Maximum 
für  die  reinen  Transsudate  kann  klinisch-diagnostisch  nicht  verwertet  werden,  da  es 
reine  Transsudate  ohne  jede  nachweisbare  Entzündung  des  Peritoneums  mit  einem  Eiweiß- 
gehaitc von  selbst  über  4%  und  andrerseits  Exsudate  mit  einem  Tiefstande  von  selbst 
unter  2^Jq  (vielleicht  selbst  unter  1%)  gibt  (Engländer).  Immerhin  spricht  ein 
hoher  Eiweißgehalt  für  ein  Exsudat,  ein  niedriger  für  Transsudat. 

Ad  3.  Exsudate  geben  auf  Zusatz  von  verdünnter  Essigsäure  eine  Trübung  oder 
einen  Niederschlag  im  Gegensatz  zu  den  Transsudaten.  Dieser  Niederschlag  ist  ein  essig- 
säurefällbarer Eiweißkörper. 

Die  Reaktion  der  Exsudate  und  Transsudate  ist  stets  alkalisch. 
Seröse  Exsudate  wie  auch  Transsudate  gerinnen  beim  längeren  Stehen, 
indem  sich  ein  Gerinnsel  aus  Fibrin  abscheidet.  Dieses  Grcrinnsel  schließt 
die  zelligen  Elemente  ein  (s.  Cytodiagnostik). 

Durch  Bestimmung  des  Gefrierpunktes  (hierzu  vgl.  unter  Harn: 
Kryoskopie)  kann  man  weiter  die  molekulare  Konzentration  seröser 
Flüssigkeiten  bestimmen. 

Man  hat  versucht,  die  Kenntnis  der  molekularen  Konzentration  der  Exsudate  dia- 
gnostisch für  die  Frage  der  Resorption  derselben  zu  verwerten,  indem  man  von  der 
Annahme  ausging,  daß  nach  dem  Gesetze  der  Osmose  ein  I<]xsudat,  das  eine  nie- 
drigere molekulare  Konzentration  als  das  Blut  hat,  leichter  würde  resorbiert  werden  als 
ein  solches  mit  l^öherer  molekularer  Konzentration.  Indessen  wird  diese  Annahme  durch 
die  Tatsache  widerlegt,  daß  viele  Exsudate,  auch  wenn  die  Gefrierpunktserniedrigung 
geringer  ist,  als  die  des  Blutes  (cfr.  unter  Kryoskopie  des  Blutes),  oft  lange  stationär 
bleiben,  oft  sich  sogar  noch  vermehren,  während  umgekehrt  Exsudate  mit  einer  mole- 
kularen Konzentration,  die  größer  ist  als  die  des  Blutes,  manchmal  sehr  schnell  resorbiert 
werden  können. 

Ein  Unterschied  in  der  molekularen  Konzentration  zwischen  Exsudaten  und  Trans- 
sudaten läßt  sich  kryoskopisch  prinzipiell  nicht  angeben.  AVährend  der  Gefrierpunkt  des 
Blutes  bei  — 0*56  liegt,  zeigen  Trans-  und  Exsudate  einen  Gefrierpunkt  etwa  zwischen 
—  0-51  bis  —0-8. 
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Autolyse  der  Trans-  und  Exsudate. 


Es  sei  noch  erwähnt,  daß  sich  in  manchen  Fällen  von  Transsudaten 
des  Peritoneums  infolge  karzinomatöser  Neubildungen,  femer  in  manchen 
serösen  Pleuraexsudaten  Abbauprodukte  der  Eiweißkörper  (Aminosäuren  u.  dgl.) 
in  der  eiweißreichen  Flüssigkeit  des  Peritoneums  ansammeln  (Umber). 
Diese  Abbauprodukte  entstehen  infolge  von  autolytischen  Vorgängen. 

Zorn  Nachweise  des  TyrosinB  und  Leucins  unter  den  autolytischen  Abbaupro- 
dukten enteiweißt  man  größere  Mengen  der  Exsudatflassigkeiten  durch  Kochen  bei 
schwach  essigsaurer  Reaktion.  Das  Filtrat  wird  auf  dem  Wasserbade  zu  sirupöser  Kon- 
sistenz eingeengt,  mit  heißem,  absolutem  Alkohol  extrahiert  und  das  Extrakt  eingeengt. 
Ist  Tyrosin  und  Leu  ein  vorhanden,  so  kristallisieren  diese  in  typisch  baschelförmig 
angeordneten  (T3rro8in-)  Nadeln  und  in  (Leucin-)  Kugeln.  Mi  Hon  sehe  Reaktion  (s.  d. 
unter  Harn)  ist  positiv.  Auch  hier  ist,  wie  beim  Urin,  ein  genauerer  Nachweis,  als  nur 
der  mikroskopische,  zur  exakten  Identifizierung  unbedingt  erforderlich. 

Um  direkt  den  Vorgang  der  Autolyse  zu  konstatieren,  verfährt  man  so,  daß 
man  das  Ex-  oder  Transsudat  unter  aseptischen  und  antiseptischen  Kautelen  (Zusatz 
von  Chloroform  und  Toluol)  in  geschlossener  Flasche  längere  Zeit  (Wochen  und  Monate) 
im  Brutschrank  bei  SV  aufbewahrt,  nachdem  man  vorher  den  Anteil  des  koagulablen 
und  nicht  koagulablen  Stickstoffs  bestimmt  hat.  (Zur  Technik  vgl.  unter  Blut,  Bestimmung 
des  Reststickstoffs.)  Nach  Entfernung  aus  dem  Brutschrank  untersucht  man  wieder  die 
Größe  des  koagulablen  und  nicht  koagulablen  Stickstoffs.  Hat  sich  der  Wert  des  letz- 
teren erhöht  so  spricht  dieser  Befund  für  Autolyse.  (Bei  Verdacht  auf  peritoneales  Kar- 
zinom ist  dieser  Befund  diagnostisch  von  einiger  Bedeutung.) 

2.  Besondere  Eigenschaften  der  Exsudate  und  Transsudate 
und  verschiedener  Zystenfittssigkeiten. 

Seröse  Exsudate  sind  fast  stets  gelblich  gefärbt,  sie  enthalten  Serumalbumin 
und  Globulin,  dagegen  keine  biuretgebenden  unkoagulablen  Eiweißkörper;  femer  in 
geringer  Menge  Traubenzucker;  mitunter  läßt  sich  Harnsäure  in  kleiner  Menge  nach- 
weisen. Ihre  sonstigen  chemisch-physikalischen  Eigenschaften  (spezifisches  Gewicht, 
molekulare  Konzentration)  sind  oben  besprochen. 

Eitrige  Exsudate  enthalten  Serumalbumin,  Globulin  und  biuretgebende,  nicht 
koagulierbare  Eiweißkörper,  femer  Nukleoalbumin  und  Fett.  Weiter  findet  sich  öfters 
Glykogen  und  Traubenzucker. 

In  jauchigen  Exsudaten  tritt  Schwefelwasserstoff  auf,  femer  organische  Fett- 
säuren: Essigsäure,  Buttersäure,  Ameisensäure.  Aus  den  Nukleinen  der  Eiterkörperchen 
stammen  die  in  eitrigen  und  jauchigen  Exsudaten  zu  findenden  Purinkörper  (Guanin, 
Xanthin,  Hypoxanthin  und  Harnsäure). 

Um  ein  tuberkulöses  eitriges  Exsudat  von  einem  durch  andere  Infektionserreger 
entstandenen  zu  unterscheiden,  kann  man  die  Autolyse  des  Eiters  als  Unterscheidungs- 
merkmal heranziehen.  Da  nämlich  die  polynukleären  Leukozyten  ein  proteolytisches 
Ferment  besitzen  und  die  Lymphozyten  scheinbar  keines,  so  treten  Abbauprodukte  nur  in 
dem  Eiter  polymorphkerniger  Leukozyten  auf.  Zum  Nachweise  bringt  man  (nach  Müller) 
einen  Tropfen  Eiter  in  eine  Porzellanschale,  die  mit  Millonscher  Lösung  gefüllt  ist. 
£s  bildet  dann  der  Eiter  mit  dem  Reagens  eine  zerfließliche  Scheibe  und  nach  einer 
Viertelstunde  färbt  sich  die  Probe  lebhaft  rot.  Lymphozyten -(tuberkulöser)  Eiter  gibt 
diese  Probe  nicht.  Ob  diese  Probe  Anspmch  auf  diagnostische  Exaktheit  hat,  und  ob 
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die  Müller  sehe  Auslegung  das  Richtige  trifft,  bedarf  erst  weiterer  Untersuchung.  Es 
muß  jedenfalls  bemerkt  werden,  daß  die  Müll  er  sehe  Methode  eine  recht  rohe  ist  und 
nicht  dazu  imstande  sein  dürfte,  das  Vorhandensein  oder  Nichtvorhandensein  eines 
proteolytischen  Fermentes  einzelner  Blutzellen  zu  erweisen  (s.  auch  Kap.  Blut). 

Hämorrhagische  Exsudate  besitzen,  abgesehen  yon  der  Anwesenheit  von  Blut, 
keine  sonstigen  Eigentümlichkeiten.  Hämorrhagische  Ergüsse  der  Pleura  weisen,  wenn 
man  Pleurakarzinome  und  eine  allgemeine  hämorrhagische  Diathese  ausschließen  kann, 
auf  Tuberkulose  hin. 

Chylöse  und  chyliforme  Exsudate.  Kommuniziert  der  Ductus  thoracicus 
oder  ein  chylöses  Lymphgefäß  mit  dem  Cavum  peritonei,  so  kann  das  Ex-  oder  Trans- 
sudat chylöse  Beschaffenheit  annehmen.  Es  sieht  dann  milchig  aus  imd  enthält  Fett  zu 
etwa  IVo-  ^8  gibt  aber  auch  milchig  aussehende  Ergüsse,  die  nicht  durch  Beimischung 
der  chylösen  Lymphe,  sondern  durch  Beimischung  fettig  degenerierter  Zellen  entstehen: 
sog.  chyliforme  Ergüsse.  Chyliforme  und  chylöse  Ergüsse  unterscheiden  sich  mikro- 
skopisch dadurch,  daß  das  chyliforme  Exsudat  verfettete  Exsudatzellen  (Leukozyten, 
Endothelien,  Zellen  von  Neubildungen)  aufweist,  das  chylöse  freie  Fettkügelchen ;  dieses 
zeigt  außerdem  bei  wiederholter  Punktion  einen  annähernd  gleichen  Fettgehalt  und  ein 
rasches  Anwachsen  der  durch  Punktion  entleerten  Flüssigkeit. 

Transsudate  sind  gelb  gefärbt  und  gerinnen  weniger  leicht  als  die  Exsudate. 
Ihre  sonstigen  allgemein  physikalisch-chemischen  Eigenschaften  sind  oben  beschrieben. 
Sie  können  serös,  blutig  oder  chylös  sein.  Sie  enthalten  Serumalbumin  und  Globulin, 
keine  biuretgebenden  unkoagulablen  Eiweißkörper,  dagegen  etwas  Zucker.  Manchmal 
findet  sich  (wie  auch  in  Exsudaten)  Urobilin. 

Da  die  durch  Punktion  entleerten  Flüssigkeiten  mitunter  dem  Inhalte  einer  Zyste 
entstammen,  seien  hier  aus  diagnostischen  Gründen  kurz  die  Merkmale  einiger  Zysten- 
flftssigkeiten  angeführt: 

Echinokokkuszyste.  Klare  Flüssigkeit,  von  niedrigen  spez.  Gewicht  (1,005  bis 
1,010),  und  alkalischer  Reaktion;  sie  enthält  ca.  0,05 7o  Zucker.  Der  Eiweißgehalt 
liegt  zwischen  0,1— 0,367o-  Kochsalzgehalt  ca.  0,5% •  I^ie  molekulare  Konzentration 
ist  etwa  gleich  der  des  Blutes.  (Wichtig  ist  das  Auffinden  der  sog.  Echinokokkus- 
häkchen !) 

Ovarialzyste.  Die  sonst  klare  Flüssigkeit  kann  durch'  öftere  Blutergüsse 
rotbraun  und  trüb  werden.  Sie  zeichnet  sich  meist  (aber  nicht  immer)  durch  ein 
hohes  spez.  Gewicht  (1,010—1,036)  aus.  Abgesehen  von  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung (Reichtum  an  verschieden  gestalteten  epithelialen  Zellen)  finden  sich  che- 
misch-physikalisch keine  absoluten  Unterscheidungsmerkmale  gegenüber  Ex-  und  Trans- 
sudaten. 

Pankreaszyste,  oft  hämorrhagische  Flüssigkeit  von  relativ  niederer  Dichte 
(spez.  Gewicht  zwischen  1,010—1,028).  In  dem  Inhalt  findet  sich  ein  diastatisches  Fer- 
ment, ein  lipolytisches  und  ein  proteolytisches  Ferment,  welch  letzteres  Eiweiß  ohne 
Säurezusatz  verdaut.  (In  älteren  Pankreaszysten  können  die  Fermente  schon  ver- 
nichtet sein!) 

Zum  Nachweis  des  diastatischen  Fermentes  (das  im  übrigen  auch  sonst  ver- 
breitet ist!)  versetzt  man  ca.  50 cw*  einer  Stärkelösung  mit  etwa  10 — 20cm'  des  Zysten- 
inhaltcs  und  läßt  sie  einige  Stunden  im  Brutschrank  bei  37^.  Eine  positive  Zucker- 
reduktion der  Stärkelösung  beweist  die  Anwesenheit  des  diastatischen  Fermentes.  (Zur 
quantitativen  Bestimmung  des  diastatischen  Fermentes  vergl.  Kap.  X.) 

Zum  Nachweise  des  lipolytischen  Fermentes  verfährt  man  wie  bei  der  Unter- 
suchung des  Magensaftes. 

Zum  Nachweise  des  proteolytischen  Fermentes  bedient  man  sich  der  später 
angegebenen  Proben  (cfr.  Kapitel  X). 
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3.  Chemisch-physikalisches  Verhalten  der  LumbalflUssigkeit 
(Liquor  cerebrospinalis). 

Die  Lumbaiflüssigkeit  ist  normaleri^eise  klar,  von  alkalischer 
Beaktion  und  einem  spezifischen  Gewicht  von  1,005 — 1,010.  Der  Ei- 
weißgehalt schwankt  zwischen  0,03 — 0,05o/o. 

Kocht  man  den  Liquor  cerebrospinalis  unter  Zusatz  von  Essigsäure  bei  schwach 
essigsaurer  Reaktion,  so  trübt  sich  die  Flüssigkeit  gleichmäßig  opaleszent,  das  Eiweiß 
fällt  aber  nicht  in  Flocken  aus.  Ausfallen  des  Eiweißes  in  Flocken  deutet  daher  stets 
auf  pathologisch  vermehrten  Eiweißgehalt  hin. 

Der  Kochsalzgehalt  beträgt  0,56— 0,8Vot  der  Zuckergehalt  der  Lum- 
baiflüssigkeit 0,06— 0,088o/o. 

Es  verzch windet  dieses  Kohlehydrat  (Isomaltose  ?)  sehr  rasch  beim  Stehen  an  der 
Luft  (Jak seh). 

Der  Gefrierpunkt  der  Flüssigkeit  liegt  zwischen  0,51 — 0,56,  ist  also 
annähernd  gleich  dem  des  Blutes. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  kann  der  Liquor  cerebro- 
spinalis infolge  der  Vermehrung  der  morphologischen  Elemente  trüb,  un- 
durchsichtig werden  (cfr.  Cytodiagnostik).  Hierbei  zeigt  sich  auch  der 
Eiweißgehalt  der  Flüssigkeit  beim  Kochen  mit  Essigsäure  vermehrt  (s.  o). 

Weiter  kann  der  Liquor  cerebrospinalis  blutig  sein.  Rührt  das  Blut 
von  einer  Venenverletzung  bei  der  Punktion  her,  so  ist  die  Flüssigkeit 
trüb  rot  gefärbt.  Nach  mehreren  Stunden  pflegt  dieses  Blut  sich  unter 
Gerinnung  zu  Boden  zu  senken.  Stammt  das  Blut  dagegen  aus  Blutungen 
des  Gehirns  und  Rückenmarks  bzw.  seiner  Häute,  so  pflegt  sich  das  Blut, 
ohne  zu  gerinnen,  abzusetzen. 

Auf  diese  Weise  kann  man  daher  die  Diagnose  einer  Apoplexia  cerebri  durch 
die  Lumbalpunktion  bestätigen. 

Gelbfärbung  des  Liquor  cerebrospinalis  (infolge  Beimengung  von 
Blutfarbstoflfderivaten)  findet  sich  oftmals  bei  epileptiformen  Zuständen,  bei 
arteriosklerotischen  Himerkrankungen  und  alten,  entzündlichen  Prozessen 
der  Hirnhäute  (Cimbal). 

Öfters  findet  man  auch  Hämosiderinschollen  im  Lumbalpunktat. 

Erwähnt  sei  noch  das  Auftreten  von  Azetessigsäure  im  Liquor  cerebro- 
spinal-Punktat  beim  Coma  diabeticum. 

Die  Reaktion  entsteht  auf  Zusatz  einiger  Tropfen  Eisenchlorid  zur  Zerebrospinal- 
flüssigkeit,  wobei  mahagonibraune  bis  burgunderrote  Färbung  der  Probe  eintritt. 

C.  über  das  bakteriologische  und  serologisclie  Ver- 
halten der  durch  Punktion  gewonnenen  Flüssigkeiten 
siehe  das  Kapitel  XV  (Bakteriologie  und  Serologie). 

Hier  sei  nur  noch  einer  präparativen  Methode  gedacht,  durch  die  das 
Aufsuchen  von  Tuberkelbazillen  in  Eksudaten  erleichtert  wird  (Inoskopie 
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nach  JoQSset).  Das  Eiweiß  des  Exsudats  wird  durch  Pepsin  verdaut 
und  nunmehr  können  durch  Zentrifugierung  größerer  Flttssigkeitsmengen 
des  Exsudats  die  Tuberkelbazillen  im  Sediment  nachgewiesen  werden. 

Das  (frische)  Exsudat  (Vs^l  Q  ^^  durch  ein  sauberes  Tuch  koliert  und  in  eine 
Flasche  gebracht,  die  10— 80  cm'  folgenden  kOnstlichen  Yerdauungssaftes  (Lagrifoul) 
enthält : 

Pepsin  2  g 

Glycerin.  purum 

Acid.  hydrochloric.  22V#  aa.  10  em* 

Fluor,  natr.  Sg 

Aq.  dest.  1000  cm*. 
Man  bringt  die  Flüssigkeit  zur  Verdauung  mehrere  Stunden  in  ein  Wasserbad 
von  50*;  dann  wird  zentrifugiert  und  der  Rückstand  auf  Tuberkelbaaillen  untersucht. 

D.  Zytodiagnostik. 

Unter  Zytodiagnostik  (abgeleitet  von  xuto;  =  Zelle)  versteht  man 
eine  (ätiologische)  Diagnostik  aus  der  mikroskopischen  Untersuchung  der 
in  Ex-  und  Transsudaten  des  Peritoneums,  der  Pleura  oder  des  Perikards, 
femer  der  im  Liquor  cerebrospinalis  enthaltenen  Zellen. 

Widal,  Sicard  und  Ravaut  gebührt  das  Verdienst,  auf  die  klinische  Bedeu- 
tung der  Zytodiagnostik  hingewiesen  zu  haben:  Im  Jahre  1900  berichteten  sie  unter 
dem  Titel  „Cytodiagnostie  de  la  mtoingite  tuberculeuse**  über  12  Fälle  tuberkulöser 
Meningitis,  deren  Diagnose  durch  die  Autopsie  bestätigt  wurde.  Es  fand  sich  in  diesen 
Fällen  im  Liquor  cerebrospinalis,  auch  wenn  er  makroskopisch  klar  erschien,  eine  An- 
häufung von  kleinen  Lymphozyten,  welche  die  polynukleären  Leukozyten  an  Zahl  Ober- 
wogen. Aus  diesem  Befunde,  der  im  Gegensatz  zu  dem  zytologischcn  Befunde  bei  an- 
deren Himhauterkrankungen  stand,  wo  die  polynukleären  neutrophilen  Leukozyten  über- 
wogen, zogen  die  Autoren  den  Schluß,  daß  das  Überwiegen  kleiner  Lymphozyten 
über  die  polynukleären  neutrophilen  Leukozyten  in  der  Zerebrospinalflüssigkeit  dia- 
gnostisch  für  Tuberkulose  der  Hirnhäute  zu  verwerten  sei. 

Gleichzeitig  hat  sich  die  Zytodiagnostik  auch  auf  die  in  Ergüssen  seröser  Höhlen 
bei  verschiedenen  Prozessen  vorkommenden  Zellformen  erstreckt  und  eine  umfangreiche 
Literatur  zur  Folge  gehabt  Vor  allem  sind  es  wiederum  die  Arbeiten  Widals  und 
anderer  französischer  Autoren,  femer  in  Deutschland  A.  Wolffs,  auf  die  sich  die  ge- 
samte Zytodiagnostik  aufbaut. 

Die  Arbeiten  von  Korczynski  und  Wernicki,  ferner  vonWiniarski,  die  un- 
abhängig von  den  französischen  Autoren  zu  ähnlichen  Schlüssen  gelangt  waren  wie  diese, 
haben  zur  Verbreitung  der  Zytodiagnostik  nicht  wesentlich  beigetragen. 

Zunächst  sei  kurz  die  Technik  der  zytologischcn  Untersuchung  be- 
schrieben. 

Stark  trübe,  eitrige  Exsudate  werden  ohne  Vorbereitung  auf  Objekt- 
träger bzw.  Deckgläschen  ausgestrichen.  Serös  aussehende  Exsudate,  femer 
Transsudate  und  der  Liquor  cerebrospinalis  werden  in  konisch  zulaufenden 
Gläschen  zentrifugiert  und  nach  Abgießen  der  überstehenden  Flüssigkeit 
der  Bodensatz  mit  kapillarer  Pipette  aufgesaugt  und  auf  einem  Ob- 
jektträger ausgebreitet.  (Man  kann  statt  des  Zentrifugates  auch  das 
durch  248tUndiges  Dekantieren  gewonnene  Sediment  verwerten.)  Die  Fixie- 
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rang  geschieht  entweder  durch  Hitzefixation  (bei  105 — 110<^)oder  nachdem 
das  Präparat  lufttrocken  geworden  ist,  durch  Fixation  in  Alkoholäther  (aa.) 
1  Stunde  lang.  Färbung  mitTriacid-Ehrlich  oder  Hämatoxylin-Eosin  oder 
Romanowsky-Ziemann.  Zur  Jennerschen  bzw.  May-Grünwaldschen 
Färbung  ist  vorherige  Fixation  nicht  notwendig  (vgl.  hierzu  das  Kapitel  XIV 
ttber  Technik  der  Blutuntersuchung). 

Zur  genauen  Differenzierung  der  Zellen  reicht  meist  eine  Färbung 
nicht  aus,  man  muß  dann  mehrere  verschieden  gefärbte  Präparate  anfertigen. 

ünerwOnscht  igt  die  Entstehung  eines  Gerinnsels  in  der  untersuchten  Flüssigkeit, 
welches  einen  Teil  der  zytologischen  Elemente  umfassen  und  das  zytologische  Bild  ver- 
ändem  kann.  Es  empfiehlt  sich  daher,  leicht  gerinnende  Massigkeiten  vorher  zu  de- 
fibrinieren  oder  die  Gerinnung  durch  Zusatz  von  Natriumzitrat  oder  Oxalsäure  zu  ver- 
hindern. Hat  sich  ein  Gerinnsel  bereits  gebildet,  so  soll  man  es  in  der  Flüssigkeit  mit 
Glasperlen  bis  zur  maximalen  Trübung  derselben  schütteln  und  nach  Entfernung  des 
Gerinnsels  die  Flüssigkeit  zentrif uferen. 

Normalerweise  liefert  nur  der  Zerebrospinalkanal  bei  der  Punk- 
tion hinreichend  Flüssigkeit,  um  aus  ihm  Material  zur  zytologischen  Unter- 
suchung zu  gewinnen.  Die  zelligen  Elemente,  die  im  normalen  Liquor 
cerebrospinalis  vorhanden  sind,  sind  indessen  so  spärlich  —  es  handelt 
sich  um  wenige  Lymphozyten  — ,  daß  sie  nach  dem  Zentrifugieren  keinen 
makroskopisch  sichtbaren  Bodensatz  bilden  und  deshalb  fUglich  vernach- 
lässigt werden  können. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  findet  man  dagegen  einen  reich- 
lichen Bodensatz  in  den  aus  der  serösen  Körperhöhle  bzw.  dem  Spinalkanal  ge- 
wonnenen Flüssigkeiten,  femer  unter  den  zelligen  Elementen  eine  gewisse  Typi- 
zität  der  Verhältnisse,  die  von  Wi  dal  kurz  „zytologische  Formel **  benannt  wird. 

Die  Zellen,  die  man  antrifft,  stammen  teils  aus  dem  Blute  (cfr.  Kap.  XIV), 
teils  aus  dem  Endothel  der  Körperhöhle,  von  der  die  Flüssigkeit  stammt ; 
oft  sind  allerdings  die  Zellen,  z.  B.  in  älteren  Exsudaten,  degeneriert,  das 
heißt  kömig  zerfallen  und  vakuolisiert. 

Überwiegen  nun  die  kleinen  Lymphozyten  die  anderen  zelligen  Ele- 
mente, vor  allem  die  polynukleären  Zellen,  so  spricht  man  von  lympho- 
zytärer  Formel  (Lymphozytose). 

Überwiegen  numerisch  die  polynukleären  Lymphozyten,  so  sprechen 
wir  von  Polynukleose  (und  zwar  von  eosinophiler,  wenn  die  Leukozyten 
hauptsächlich  eosinophile  sind,  von  neutrophiler,  wenn  sie  neutrophil  sind). 

Sind  die  großen  mononukleären  Leukozyten  numerisch  am  reichlichsten 
vertreten,  so  spricht  man  von  Mononukleose  oder  mononukleärer  Formel. 

Endothelien  lassen  sich  von  diesen  mononukleären  Leukozyten  nur 
dann  mit  Sicherheit  unterscheiden,  wenn  sie  von  polygonaler  Gestalt  sind 
oder  in  Fetzen  auftreten  (sog.  Piacards  endotheliaux).  Gehäuftes  Auftreten 
von  Eindothelien  bezeichnet  man   als  Endotheliose   (Endothelialformel). 

Bei  Blutungen  besteht  der  Bodensatz  hauptsächlich  aus  Erythrozyten 
(Erythrozytose). 
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Bei  Neubildungen  finden  sich  in  den  PunktionsflQssigkeiten  mitunter  Geschwulst- 
Zellen,  deren  Diagnose  gewöhnlich  nicht  leicht  und  oft  nicht  mit  Sicherheit  zu  stellen  ist. 

Die  nrsprüDglich  von  Widal  aus  seinen  Untersuchungen  gezogenen 
Schlußfolgerungen,  daß  Lymphozytose  eine  für  tuberkulöse  und  syphilitische 
Entzündungen,  die  Polynukleose  für  ^kut  entzündliche  und  die  Endotheliose 
für  hydropische  Prozesse  charakteristische  Erscheinung  sei,  kann  heute  in 
dieser  Allgemeinheit  nicht  mehr  aufrechterhalten  werden.  Indessen  ist  der 


Fig.  181. 


Pleuraexsudat  (vorwiegend  Ljmphocyten  und  Erythrozyten). 


klinische  Wert  der  Zytodiagnostik  darum  nicht  geschmälert.  Für  die  Pleura- 
ergüsse läßt  sich  ihr  Wert  etwa  so  zusammenfassen:  Lymphozytose  ist 
zwar  charakteristisch  für  Tuberkulose,  ist  aber  nicht  eindeutig,  da  Lympho- 
zytose auch  durch  andere  chronische  Reize  als  Tuberkelbazillen  zustande 
kommen  kann ,  wie  z.  B.  den  Pneumokokkus.  Immerhin  rufen  akut  ein- 
setzende Reize  (Pneumokokken,  Streptokokken)  eine  Lymphozytose  von 
nur  geringer  Dauer  hervor,  die  bald  einer  Polynukleose  weicht. 
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Im  allgemeinen  entspricht  daher  die  PolynukleoBe  den  akut  entzünd- 
lichen Erscheinimgen. 

Gehäuftes  Auftreten  yon  Endothelien  kann  als  charakteristisch  für 
hydropische  Ergüsse  (Transsudate)  angesehen  werden.  Es  wird  bedingt 
durch  mechanische  Momente,  also  auch  durch  Neubildungen. 

Die  Peritonealergüsse  verhalten  sich  wie  die  Pleuraergüsse  in 
bezug  auf  die  Bedeutung  der  Zytodiagnostik. 

Der  durch  abdominelle  Neubildungen  verursachte  Aszites  charakterisiert 
sich  durch  die  grofie  Zahl  resp.  das  Überwiegen  endothelialer  Zellen,  die  sehr  häufig  zu 
dichten  Haufen  vereinigt  sind  und  oft  ein  sonderbares  Aussehen  darbieten:  Große 
Variabilität  ihres  ümfanges,  d.  h.  bald  kleine,  bald  große  Zellen  mit  Vakulolenbildung 
(m  Protoplasma,  Kemverdoppelungen ,  Zellen  mit  voluminösem  und  sich  zersetzendem 
Kern,  oft  sehr  chromatophil,  dann  wieder  wenig  färbbar.  Lymphozyten  und  polynukleäre 
Zellen  gesellen  sich  dazu  in  wechselnder  Menge.  Beim  Ascites  mechanischen  Ursprungs 
findet  man  ebenfalls  endotheliale  Elemente,  die  meist  mehr  weniger  alteriert  sind  und 
vereinzelter,  nicht  in  so  dichten  Haufen  wie  bei  den  Neoplasmen  liegen. 

Einen  großen  Wert  besitzt  auch  die  Zytodiagnostik  des  Liquor 
cerebrospinalis. 

Man  sieht  hier  die  Lymphozytose  als  ein  Frühsymptom  der  pro- 
gressiven Paralyse  an;  bei  Lues  cerebrospinalis  wird  sie  ebenfalls  selten 
vermiBt.  Diflferentialdiagnostisch  zur  Abgrenzung  gegen  Neurosen  ist  sie 
von  großer  Bedeutung.  Ausgesprochene  Lymphozytose  beweist  stets  das 
Bestehen  einer  meningealen  Reizung,  indessen  das  Symptom  ist  nicht  ein- 
deutig, da  Lymphozytose  sich  auch  bei  den  meisten  organischen,  nervösen 
Erkrankungen  findet. 

Daß  Paralyse  und  Tabes  gewöhnlich  mit  Lymphozytose  einhergehen  (Widal),  kann 
heute  trotz  veremzelter  negativer  Resultate,  die  vielleicht  auch  auf  mangelnde  Technik 
zurückzuführen  sind,  nicht  mehr  bestritten  werden:  es  stellt  daher  die  Lymphozytose 
der  Zerebrospinalflüssigkeit  mit  ein  diagnostisch  wichtiges  Hilfsmittel  zur  Erkennung 
metasyphilitischer  Erkrankungen  dar. 

Bei  Kindern  ist  das  Überwiegen  kleiner  Lymphozyten  in  der  Zere- 
brospinalflüssigkeit charakteristisch  für  tuberkulöse  Meningitis ,  voraus- 
gesetzt, daß  eine  syphilitische  Meningoenkephalitis  ausgeschlossen  werden 
kann.  Dagegen  ist  die  von  Widal  und  anderen  Forschem  festgestellte 
größere  Menge  polynukleärer  Zellen  in  den  Frtihstadien  tuberkulöser 
Meningitis  kein  konstantes  Phänomen,  da  manche  Fälle  von  Anfang  an 
Lymphozyten  aufweisen  (Ross). 

Bei  der  eitrigen  (Streptokokken-,  Meningokokken-^  Pneumokokken-) 
Zerebrospinalmeningitis  findet  man  im  Lumbalpunktat  vorwiegend  poly- 
nukleäre und  mononukleäre  Leukozyten  (Leukozytose),  bald  die  eine,  bald 
die  andere  Zellart  überwiegend.  Mitunter  findet  man  aber  auch  bei  tuber- 
kulöser Meningitis  einen  ähnlichen  Befund. 

Sofern  man  nicht  auf  die  Zytodiagnostik  allein  die  klinische  Dia- 
gnose stützt,  kann  sie  als  ein  wertvolles  diagnostisches  Hilfsmittel  ange- 
sehen werden. 
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VIIL  Untersuchung  mit  Röntgen- 
strahlen. 


A.  Technik  im  aUgemeinen. 

Die  Röntgendiagnostik  beruht  im  Prinzip  auf  der  optischen  Dar- 
stellung von  Dichtigkeitsunterschieden  bestrahlter  Gewebe.  Mit  Hilfe  der 
Röntgenstrahlen,  welche  flir  verschiedene  Organe  und  Gewebe,  entsprechend 
deren  Dichtigkeit,  eine  verschiedene  Durchstrahlungskraft  haben,  wird  auf 
einer  lichtempfindUchen  Platte  oder  auf  dem  sog.  Fluoreszenzschirm  von 
dem  zu  untersuchenden  Körperteil  mit  seinen  innen  gelegenen  Organen, 
soweit  diese  sich  durch  Dichtigkeitsdiflferenzen  gegenüber  den  umgebenden  Ge- 
weben auszeichnen  (z.  B.  Knochen,  Herz,  Leber  etc.),  ein  Schattenbild  erzeugt. 

Die  Röntgendiagnostik  setzt  ein  Röntgeninstrumentarium  voraus. 
Dieses  besteht  1.  aus  einem  Apparatsystem,  das  einen  hochgespannten 
Strom  zu  liefern  in  der  Lage  ist,  2.  der  sog.  Röntgenröhre,  in  der  durch 
fkitladung  des  hochgespannten  Stromes  die  Röntgenstrahlen  entstehen. 

Um  einen  hochgespannten  elektrischen  Strom  zu  erhalten,  ist  notwendig,  abgesehen 
von  der  Elektrizitätsquelle,  ein  Induktionsapparat,  ein  Stromimterbrecher  für  den 
primären  Strom  und  ein  Stromregulator.  Als  Induktionsapparat  verwendet  man  den 
Ruh mkorff sehen  Induktionsapparat.  Dieser  erzeugt  aus  einem  primären  Strom  von 
geringer  Spanung  und  großer  Stärke  durch  Induktion  einen  sekundären,  stark  gespannten 
Strom  von  geringerer  Intensität.  Als  Maß  der  Spannung  des  Stromes  darf  man  die 
Funkcnlänge  ansehen.  Ein  Induktor  von  mindestens  30  cm  Funkenlänge  genügt  für 
röntgcnographische  Aufnahmen.  Empfehlenswerter  ist  es,  einen  Induktionsapparat  von 
mindestens  40  cm  Funkenlänge  zu  benutzen.  Der  Induktor  besteht  in  der  Hauptsache 
aus  zwei  Drahtwicklungen,  einer  inneren,  primären,  die  um  ein  Bündel  Eisendrähte  ge- 
legt ist,  und  einer  äußeren,  sekundären.  Die  Drähte  sind  aus  feinem  Kupferdrahte  imd 
mit  Seide  umsponnen.  Wenn  nun  in  den  primären  Draht  ein  Strom  geschickt  wird,  so 
entsteht  beim  Schließen  dieses  Stromes  in  der  sekundären  Rolle  ein  sog.  Induktions- 
strom, welcher  die  entgegengesetzte  Richtung  hat  wie  der  primäre  Strom;  es  entsteht 
femer  beim  öffnen  des  primären  Stromes  ein  Sekundärstrom,  welcher  die  gleiche  Rich- 
tung hat  wie  der  primäre  Strom.  Der  induzierte  Öffnungsstrom  hat  dabei  eine  weit 
größere  Spannung,  als  der  Schließungsstrom  (weil  die  Öffnung  des  Stromes  außerordentlich 
rasch  erfolgt  im  Gegensatz  zur  Schließung  des  Stromes),  infolgedessen  kann  praktisch 
beim  Induktionsapparat  dieser  Schließungsstrom  einfach  unberücksichtigt  bleiben. 
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Abgesehen  von  der  Zahl  der  Drahtwindungen  der  sekundären  und  primären  Rolle 
des  Induktor  hängt  die  Stärke  des  Stromes  von  dem  Stromunterbrecher  des  primären 
Stromes  ab :  Je  gleichmäßiger  und  je  schneller  die  Unterbrechung  des  primären  Stromes 
vor  sich  geht,  desto  brauchbarer  ist  qualitativ  und  quantitativ  der  sekundäre  (Offnung8-)Strom. 

Als  Unterbrecher  benutzt  man  jetzt  meist  Quecksilberunterbrecher 
oder  den  elektrolytischen  Stromunterbrecher.  Von  den  Quecksilberunterbrechem 
sei  hier  der  sehr  zweckmäßige  Turbinenunterbrecher  angeführt:  Ein  rechtwinklig  ge- 
<)ogenes  Rohr  taucht  mit  seinem  vertikalen  Schenkel  in  Quecksilber;  versetzt  man  durch 
•einen  Elekromotor  das  Rohr  in  schnelle  Drehungen,  so  saugt  es  vermittelst  der 
Zentrifugalkraft  Quecksilber  hoch,  das  nun  durch  das  mitrotierende  horizontale  Rohr, 
welches  eine  Bohrung  besitzt,  in  feinem  Strahle  bald  gegen  ringsum  angeordnete  Metall- 
2ähne,  bald  durch  Zwischenräume  gegen  die  Gefäßwand  ausgespritzt  wird.  Das  Queck- 
silber rinnt  nun  zum  Gefäßboden  zurtlck.  Je  nachdem  dabei  das  Quecksilber  auf  das 
Metall  trifft  oder  durch  den  Zwischenraum  spritzt ,  wird  der  primäre  Strom  geschlossen 
«oder  geöffnet,  da  das  Quecksilber  wie  das  Metall  des  Ringes  in  den  primären  Strom- 
kreis eingeschaltet  sind.  Der  rotierende  Teil  und  die  Metallzähne  bilden  also  die  bei- 
den Kontrakte  des  Unterbrechers.  Beim  Anspritzen  des  Quecksilberstrahles  gegen  einen 
Zahn  ist  Kontakt,  beim  Verlassen  des  Zahnes  Unterbrechungsmoment.  Die  Zahl  der 
Unterbrechungen  läßt  sich,  abgesehen  von  der  Zahl  der  Metallzähne  und  Zwischen- 
räume, durch  die  Tourenzahl  des  Elektromotors  regulieren. 

Der  elektrolytische  Unterbrecher  (Wehnelt)  besteht  aus  einem  Glasge- 
iäße,  das  mit  einem  verdünnten  Elektrolyten  (Schwefelsäure  und  Wasser)  gefüllt  ist,  in 
welche  zwei  Elektroden  eintauchen:  eine  breite  (Bleiplatte)  und  eine  aus  einem  dünnen 
Platindraht  bestehende  Elektrode,  die  so  in  Glas  eingeschmolzen  ist,  daß  nur  die  Spitze 
hervorsieht.  Die  Platinspitze  wird  zur  Anode  gemacht ,  die  Bleiplatte  zur  Kathode.  Der 
Unterbrecher  wird  in  den  primären  Stromkreis  eingeschaltet.  Der  Vorgang  der  Strom- 
unterbrechung in  diesem  Elektrolyten  ist  folgender:  An  der  Platinspitze,  der  Be- 
rührungsfläche zwischen  Anode  und  Säure,  welche  die  Stelle  des  höchsten  Widerstandes 
in  der  ganzen  Strombahn  darstellt,  wird  der  Elektrolyt  erhitzt  und  verdampft.  Die 
Wasserdampfblase  hült  die  Platinspitze  ein  und  isoliert  sie  von  der  Säure.  Dadurch 
wird  der  Strom,  der  vorher  floß,  unterbrochen.  Im  Momente  der  Unterbrechung  ent- 
steht in  der  Primärspule  des  Induktoriums  ein  Selbstinduktionsstrom  (Extrastrom), 
welcher  vermöge  seiner  hohen  Spannung  die  Gasdampfhülle  im  Elektrolyt  durchschlägt 
und  sie  abschleudert  (elektrolytische  Zerlegung),  ein  explosiver  Vorgang  (Knallgas- 
explosion), der  mit  einer  Leuchterscheinung  und  einem  leichten  Knall  verknüpft  ist. 
Der  Elektrolyt  tritt  nun  wieder  an  die  Anode,  der  Strom  ist  wieder  geschlossen  und 
steigt  an,  bis  er  hinreichend  stark  geworden  ist,  um  Erwärmung  und  Dampfbildung  und 
damit  neue  Unterbrechimg  zu  erzeugen.  Dann  wiederholt  sich  das  Spiel  von  neuem. 
Auf  diese  Weise  folgen  sich  Stromöffnung  und  Schluß  regelmäßig  in  außerordentlich 
kurzer  Zeit. 

Man  kann  den  elektrolytischen  Unterbrecher  nur  gebrauchen,  wo  die  Stromquelle 
bereits  hochgespannte  Ströme  liefert;  ist  dies  nicht  der  Fall,  so  muß  ein  mechanischer 
Stromunterbrecher  (Elektromotor  wie  beim  Quecksilberturbinenunterbrecher)  verwendet 
werden. 

Als  Stromquellen  für  den  Betrieb  des  Induktors  kommen  Dynamomaschinen 
und  Akkumulatoren  in  Betracht.  Die  Gleichstrom  liefernden  D^namozentralen  sind  am 
vorteilhaftesten,  da  sie  einen  hochgespannten  Strom  zu  liefern  imstande  sind.  Dynamo- 
maschinen, die  Wechselstrom  (oder  Drehstrom)  liefern,  müssen  erst  mit  Hilfe  geeigneter 
Transformatoren  in  Gleichstrom  umgeformt  werden.  Akkumulatoren  stellen  eine  zuver- 
lässige Stromquelle  dar.  Die  Schaltung  der  Akkumulatorzellen  muß  dabei  zur  Erhöhung 
der  Stromspannimg  eine  derartige  sein,  daß  die  ungleichnamigen  Pole  der  Zellen 
hintereinander  geschaltet  sind. 


Digitized  by 


Google 


218 

Zur  Regulierung  der  primären  Stromstärke  ist  ferner  die  Einschaltung 
einer  Widerstandsvorrichtung  (Rheostaten)  notwendig;  außerdem  empfiehlt  sich  die  An* 
bringung  eines  Voltmessers  und  Ampäremeters  ^  um  jederzeit  die  dem  Induktor  suge- 
führte  Stromstärke  ablesen  zu  können. 

Am  „Schaltbrett^  der  Röntgeneinrichtung  vereinigt  sich  dann  der  „Stromschalter'', 
um  augenblicklich  den  Strom  ein-  und  ausschalten  zu  können,  der  „Stromwender^,  wo- 
durch man  mit  einem  Griff  die  Richtung  des  Stromes  umkehrt,  und  schließlich  der 
„Rheostatschalter'^.  Beim  Wehnelt- Unterbrecher  muß  der  Stromwender  hinter  dem 
Unterbrecher  in  den  Stromkreis  eingeschaltet  sein,  da  im  Gegenfalle  bei  falscher  Strom- 
richtung die  Platinspitze  des  Unterbrechers  zum  Glühen  gebracht  und  abgeschmolzen 
werden  würde. 

Zur  Erzeugung  von  Röntgenstrahlen  genügen  Stromstärken  von  2—6  Ampere  (bei 
mittelgroßen  Induktoren).  Bei  großen  Induktoren,  namentlich  dann,  wenn  es  gilt.  Auf- 
nahmen  mit  kurzer  Expositionszeit  zu  machen,  sind  Stromstärken  von  10  und  mehr 
Ampere  notwendig.  (Über  einige  physikalische  Grundbegriffe  s.  Kap.  XVI,  Abschnitt: 
Elektrische  Untersuchung.) 

Röntgenröhre  und  Strahlenerzeugung. 

Die  Röntgenröhre  ^)  in  ihrer  heutigen  Gestalt  besteht  aus  einer  Glas- 
kugel mit  mehreren  Ansätzen,   die  zur  Aufiiahme  der  Elektroden  dienen. 

Flg. 182. 


iAnUkcUhoäe 


Böntgenröhre  (sohematisch). 

An  der  Röntgenröhre  unterscheidet  man  die  in  einem  langen  zylinder- 
förmigen Glasansatz  eingebrachte,  hohlspiegelförmig  angeordnete  Kathode; 
ihr  gegenüber  ist  in  einem  Winkel  von  45<»  ein  Platinblech  (Antikathode^ 
so  angebracht,  daß  der  Brennpunkt  des  Kathodenhohlspiegels  in  die  Platin- 
blechfläche fUllt.  In  einem  dritten  Ansatz  der  Röntgenröhre  befindet  sich 
als  kleine  Scheibe  oder  kleiner  Stift  die  Anode.  Die  Kathode  und  Anode 
muß  aus  Aluminium  bestehen,  da  sich  dieses  Metall  nicht  in  der  Röntgen- 
röhre verstäubt  (cfr.  Fig.  132). 

Die  Röntgenröhre  trägt  meist  am  Kathodeuhalse  einen  kleinen  Glaszapfen,  an 
dem  die  Röhre  an  die  Luftpumpe  angeschlossen  war  und  dann  abgeschmolzen  wurde. 
Diese  Stelle  der  Röhre  ist  daher  sehr  empfindlich.  Sie  wird  am  besten  durch  eine 
Guramikappe  geschützt. 

*)  Da  die  ersten  Röntgenröhren  wirklich  die  Gestalt  einer  Röhre  hatten,  so 
wurde  die  Bezeichnung  „Röhre"  für  alle  späteren  Modelle  beibehalten. 
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Alle  drei  Elektroden  sind  durch  Hatindrähte,  die  im  Inneren  der 
Bohre  durch  eine  GlashtUle  isoliert  sind,  nach  außen  jgeleitet  und  endigen 
zur  Befestigung  der  stromzfüeitenden  Drähte  in  kleinen  Metallösen.  Anti- 
kathode und  Anode  sind  außerdem  leitend  miteinander  verbünden.  Die 
Böntgenröhre  ist  lufteyakuiert. 

Die  Höntgenröhre  wird  durch  dOnne,  in  Gummischläuchen  isolierte  Drähte  mit 
den  Indnktorpolklemmcn  verbunden.  Um  die  richtige  V^erbindung  der  Röhre  mit  dem 
Induktor  zu  erproben,  muB  man  folgendermaßen  verfahren:  der  Induktor  trägt,  damit 
man  die  Funkenlänge  des  sekundären  Stromes  prüfen  kann,  zwei  Elektroden,  eine  runde 
Metallscheibe  und  eine  Spitzenelektrode.  Man  wendet  nun  bei  eingeschaltetem  Strome 
den  Stromwender  so  lange  um,  bis  man  herausgebracht  hat,  bei  welcher  Stromrichtung 
die  Funkenlänge  die  größte  ist.  In  diesem  Falle  stellt  die  der  runden  Elektrode  ent- 
sprechende Polklemme  des  Induktors  die  Kathode  vor.  Diese  wird  mit  der  Kathode  der 
Röntgenröhre  (cfr.  Fig.  132)  verbunden,  die  Anode  mit  der  Anode  oder  Antikathode 
der  Röntgenröhre. 

Denkt  man  sich  durch  das  Platinblech  der  Antikathode  in  der  Röntgen- 
röhre eine  Ebene  gelegt,  so  stellt  der  Teil  der  Röntgenröhre,  welcher  die 
Kathode  beherbergt,  die  Kathodenhälfte  vor,  der  andere  die  Anodenhälfte. 

Sobald  ein  hochgespannter  Strom  durch  die  Röntgenröhre  [geschickt 
wird,  vereinigen  sich  die  Kathodenstrahlen  im  Brennpunkt  i)  des  Kathoden- 
spegels  auf  dem  Antikathodenblech,  um  von  hier  aus  als  Röntgenstrahlen 
nach  allen  Richtungen  geradlinig  zu  divergieren;  es  beginnt  dabei  die 
Kathodenhälfte  zu  phosphoreszieren  (eine  geringe  Phosphoreszenz  findet 
sich  übrigens  auch  auf  der  Anodenhälfte ;  weiche  Röhren  (s.  w.  u.)  zeigen 
in  der  Nähe  der  Anode  ein  bläulichweiües  Licht,  das  bei  höheren  Härte- 
graden der  Röhre  verschwindet). 

Die  Erscheinung  der  Phosphoreszenz  ist  zum  größten  Teil  wohl  auf  reflektierte 
Kathodenstrahlen  zurückzuführen,  durch  welche  das  Glas,  wo  es  getroffen,  zur  Phosphor- 
eszenz gebracht  wird. 

Röntgenröhren  müssen  einen  genügenden  Grad  der  Luftleere  besitzen, 
um  Röntgenstrahlen  von  genügender  Durchdringungskraft  zu  erzeugen. 

Je  größer  noch  der  Luftgehalt  einer  Röhre  ist,  desto  geringer  braucht  die  Funkeu- 
länge  des  Induktionsapparates  zum  Betriebe  der  Röhre  zu  sein,  um  so  geringer  ist  aber 
auch  die  Durchdringungskraft  der  Röntgenstrahlen;  je  mehr  die  Röhre  evakuiert  ist, 
um  so  stärker  muß  die  Spannung  (Funkenlänge)  des  Induktionsstromes  sein,  um  so 
lichtstärker  sind  auch  die  erzeugten  Röntgenstrahlen. 

So  werden  z.  B.  die  Handknochen  im  Schattenbilde  einer  hinter  dem  Fluoreszenz- 
schirm  gehaltenen  Hand  von  den  Weichteilen  als  tiefe  Schatten  gerade  unterschieden,  wenn 
der  Luftgehalt  der  Röntgenröhre  noch  so  hoch  ist,  daß  ein  Induktionsstrom  von  wenigen 
Zentimetern  Funkenlänge  genügt,  um  Phosphoreszenz  in  der  Röntgenröhre  zu  erzeugen. 
Eine  solche  Röhre  nennt  man   „sehr  weich".   Ist  dagegen  die  Röhre  so  evakuiert  ge- 


')  Eline  gute  Röhre  muß  einen  scharfen  Brennpunkt  im  Platinblech  der  Anti- 
kathode besitzen;  das  erkennt  man  daran,  daß  bei  starker  Belastung  der  Röhre,  wobei 
das  Platinblech  zu  glühen  beginnt,  das  Glühen  namentlich  in  einem  etwa  2  mm  großen 
Kreis  hervortritt.  Manche  Röhren  zeigen  auch  bald  nach  der  Benützung  ein  kleines 
punktförmiges  Loch  im  Platinblech,  was  aber  nur  für  die  Güte  der  Röhre  spricht  und 
ihrer  Brauchbarkeit  keinen  Abbruch  tut. 
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worden,  daß  hochgespannte  Ströme  zum  Betriebe  notwendig  sind,  so  spricht  man  von 
„  harter*'  Röhre.  Die  Röntgenstrahlen  haben  in  diesem  Falle  eine  derartige  Penetrations- 
kraft, daß  die  Handknochen  sich  auf  den  Fluoreszenzschirm  im  Gegensatz  zur  weichen 
Röhre  als  erheblich   geringere  Schattenunterschiede  zur  Geltung  bringen. 

Handelt  es  sich  um  Durchstrahlung  starker  Eörperpartien  (z.  B. 
Becken),  Thorax  etc.,  so  wird  man,  am  ein  durchdringenderes  Licht  za 
erzielen,  härtere  Röhren  wählen,  umgekehrt  zur  Aufnahme  von  Körper- 
teilen geringeren  Umfanges  weiche  Röhren  benutzen. 

Die  weiche  Röhre  hat  außerdem  vor  der  harten  Röhre  den  Vorteil,  daß  sie 
kontrastreicher  ist. 

Jede  Röntgenröhre  evakuiert  sich  mit  dem  Gebrauche  von  selbst 
weiter,  sie  wird  daher  durch  den  Gebrauch  härter. 

Wenn  man  also  eine  Röntgenröhre  hatte,  zu  deren  Betriebe  ein  Induktionsstrom 
von  etwa  15  cm  Funkenlänge  notwendig  war,  so  vergrößert  sich  bei  weiterer  Benutzung 
die  erforderliche  Funkenlänge.  Das  ist  auch  der  Grund,  weshalb  die  Gebranchsfähigkeit 
einer  Röntgenröhre  begi'enzt  ist. 

Das  Härterwerden  der  Röhre  ist  auf  die  Zerstäubung  des  Platins 
zurückzuführen,  wobei  die  Platinteilchen  Gas  absorbieren. 

Um  eine  harte  Röhre  weicher  zu  machen,  „zu  regenerieren",  gibt  es  verschiedene 
Mittel,  so  z.  B.  Erhitzen  der  Röhre  (von  nur  vorübergehendem  Erfolge  begleitet).  Am 
zweckmäßigsten  und  am  längsten  zu  gebrauchen  sind  die  Röntgenröhren  mit  Regulier- 
vorrichtung (z.  B.  die  sehr  empfehlenswerten  Müll  ersehen  Röhren),  durch  die  man  die 
Röhre  weicher  machen  kann.  Das  Prinzip  beruht  darauf,  daß  im  Innern  der  Röhre  in 
einem  kleinen  als  Yakuumregulator  dienenden  Ansatz  sich  etwas  Ätzkali  befindet,  das 
beim  Erwärmen  Wasserdampf  abgibt  und  bei  der  Abkühlung  Wasserdampf  aufnimmt 
Ähnliches  erreicht  man  durch  die  Anbringung  einer  Kohlenelektrode  (Kirch mannsche 
Röhre),  oder  durch  Erhitzen  von  Palladiumröhrchen  (Gundcl  ach  sehe  Röhren  mit 
Villard  scher  Regenerierung). 

Bei  stark  belasteten  Röhren  (wenn  man  z.  B.  mit  dem  W^ehnelt-l'nterbrecher 
arbeitet),  wird  die  Antikathode  schnell  glühend ;  um  nun  diese  vor  zu  schneller  Abnutzung 
zu  bewahren,  verwendet  man  Röhren  (sog.  Dauerröhren),  deren  Antikathodenplatinblech, 
sei  es  durch  einen  nach  hinten  angelöteten  starken  Metallknopf  oder  noch  besser  durch 
eine  Wasserkühlvorrichtung  geschützt  sind  (Wasserkühlröhren  von  C.  H.F.Müll  er). 
Dadurch  wird  die  Temperatur  des  Platinbleches  bedeutend  herabgesetzt  imd  damit  auch 
das  Platin  vor  dem  Zerstäuben  geschützt. 

Man  soll  es  sich  zum  Prinzip  machen,  am  die  (teure)  Röntgenröhre 
zu  schonen,  diese  nicht  mit  stärkerem  Strom  zu  belasten,  als  eben  zur  Auf- 
nahme bzw.  zur  Durchleuchtung  unbedingt  notwendig  ist.  Längere  Expo- 
sitionszeit und  schwächerer  Strom  ist  besser  für  die  Röhre,  als  starker 
Strom  und  kürzere  Expositionszeit. 

Schädlich  sind  der  Röntgenröhre  vor  allem  auch  Ströme,  die  in  verkehrter  Rich- 
tung laufen,  desgleichen  Induktionsapparate,  die  einen  Strom  liefern,  bei  denen  sich  der 
Schließungsstrom  besonders   stark  geltend  macht  (unregelmäßiges  Flackern  der  Röhre). 

Hat  man  eine  Röhre  gebraucht,  so  lasse  man  ihr  eine  gewisse  Ruhezeit. 

Ausbreitung  der  Röntgenstrahlen. 

Die  Röntgenstrahlen  divergieren  von  dem  Mittelpunkte  der  Antikathode 
aus  (id  est  der  Brennpunkt  des  Kathodenspiegels)  nach  allen  Richtungen ; 
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dabei  macht  der  Winkel,  unter  welchem  die  Röntgenstrahlen  vom  Platinblech 
emittiert  worden,  keinen  Unterschied  in  der  Intensität  der  Strahlen. 

Ans  praktischen  Gründen  wird  man  aber  zur  röntgenoskopischen 
bzw.  röntgenographischen  Untersuchung  die  Röntgenstrahlen  aus  dem  Strahlen- 
bündel aA^b  wählen ,  und  zwar  so ,  daß  das  zu  untersuchende  Objekt 
völlig  bestrahlt  ist  (cfr.  Fig.  138). 

Um  dies  zu  erreichen,  stellt  man  die  Mitte  des  Platinspiegels  senk- 
recht über  die  Mitte  des  Objekts. 

Da  die  Strahlen  divergent  von  der  Antikathode  entsandt  werden,  so 
wird  ein  Objekt,  das  der  Röhre  sehr  nahe  steht,  größer  erscheinen  als 
ein  Objekt,  das  entfernter  steht. 

Bei  großer  Entfernung  des  Objekts  von  der  Lichtquelle  würden  die 
Strahlen  als  parallel  anzusehen  sein  und  mithin  das  Röntgenbild  die  wahre 

Projektion  des  durchleuchteten  6e- 
Fig.188.  genstandes  sein.  Indessen  ist  eine 

allzu  große  Entfernung  des  Objekts 
von  der  Röhre  nicht  durchfttlu-bar, 
da  die  Röntgenstrahlen  in  ihrer 
Intensität  abnehmen,  und  zwar 
(wie  die  Lichtstrahlen)  mit  dem 
Quadrat  der  Entfernung.  Diese  Tat- 
sache ist  wegen  der  für  röntgeno- 
graphische  Aufnahmen  notwendig 
einzuhaltenden  Entfernung  des  Ob- 
jekts von  der  Antikathode  wichtig. 

^Dem  Anfänger  kann  man  eine  recht  praktische  Regel  mit  auf  den  Weg  gehen. 
Da  wir  uns  meist  dem  aufzunehmenden  Objekt  mit  der  Plattengröße  anpassen,  nehmen 
wir  diese  als  Normalmaß  fQr  den  Abstand,  und  zwar  ihre  Länge.  Wir  sagen  also:  Bei 
einer  Platte  von  7:12  beträgt  die  Länge  12  em,  und  wir  nehmen  den  Abstand  deshalb 
zwischen  12  und  12 +  10  =  22  cm  an.  Bei  einer  Platte  von  24:30  wählen  wir  die  Ent- 
fernung zwischen  30  und  30+10  =  40ciw,  bei  Platten  von  40:50  nehmen  wir  einen  Ab- 
stand von  50 — eOctit,  oder  mit  Worten-,  das  Platinblech  steht  senkrecht  aber  der  Mitte 
einer  Platte  von  bestimmter  Länge,  und  zwar  in  einer  Entfernung,  die  gleich  dieser 
Länge  oder  10 cm  größer  ist  (Gocht)." 

Um  die  mannigfaltigen,  durch  Reflexion  (z.  B.  in  der  Luft,  an  dem 
durchstrahlten  Objekt,  an  der  Platte  etc.)  entstehenden  sekundären  Strahlen, 
die  die  photographische  Röntgenaufnahme  beeinträchtigen,  zu  verringern, 
verwendet  man  sog.  Blenden,  das  sind  mit  einem  Lochausschnitt  ver- 
sehene, ftlr  Röntgenstrahlen  undurchlässige  Metall-(Blei-)platten. 

Die  Blenden  mOsseu  zwischen  Röhre  und  Objekt  so  angebracht  sein,  daß  die 
senkrechte  Verbindungslinie  zwischen  Mitte  des  Platinspiegels  und  Mitte  des  Objekts 
(sog.  Lichtachse)  diurch  den  Mittelpunkt  des  Blendenausschnittes  geht.  Bedingung  bei 
der  Anwendung  der  Blende  sind  die  möglichst  geringe  Öffnung  und  das  möglichst  dichte 
Anliegen  derselben  an  das  Objekt.  Empfehlenswert  ist  die  Anwendung  von  Irisblenden, 
wodurch  der  Blendenausschnitt  beliebig  vergrößert  und  verkleinert  werden  kann,  womit 
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auch  der  zur  Durchstrahlung  des  Objekts  zur  Verwendung  kommende  Strahlenkegel 
beliebig  verändert  wird.  Über  Kompressionsblende  s.  w.  u. 

Die  Röntgenröhre  wird  in  einem  mit  einem  Klammergriff  versehenen 
Röntgenhalter  untergebracht,  der  so  eingerichtet  ist,  daß  der  Röntgenröhre 
leicht  jede  Lage  gegeben  werden  kann.  Die  Blenden  müssen  ebenfalls  an 
einem  Stativ  fixiert  sein. 

Das  zu  untersuchende  Objekt  (z.  B.  Arm ,  Hand  etc.)  wird  je  nach 
dem  Zweck  der  Untersuchung  auf  eine  Unterlage  gelegt.  Zur  Unterstützung, 
Ruhigstellung  und  bequemeren  Lagerung  werden  Sandsäcke  und  Polster  be- 
nutzt. Bei  Durchleuchtungen  des  Brustkorbes  kann  der  Patient  auf  einem 
Schemel  sitzen.  Unter  Umständen  wird  auch  die  Untersuchung  auf  einem 
flachen  Untersuchungstische  notwendig  (z.  B.  bei  Nierensteinaufnahmen). 
Bei  röntgenoskopischen  Magenuntersuchungen  steht  der  Patient  am  besten. 

Die  Untersuchung  eines  Objekts  mit  Röntgenstrahlen  geschieht  ent- 
weder mittelst  des  Fluoreszenzschirmes  (Röntgenoskopie)  oder  mit  Hilfe 
der  photographischen  Platte  (Röntgenographie). 

Als  Fluorcszenzscbirm  benutzt  man  ein  in  einen  Babmeu  eingespanntes  Karton- 
papier, das  mit  Bariumplatincyanür  bestrichen  ist.  Ein  derartiger  Schirm  leuchtet  hell- 
grün auf,  sobald  er  von  Röntgenstrahlen  getroffen  wird ;  die  mit  wolframsaurem  Kalzium 
bestrichenen  Schirme  leuchten  dunkelviolett,  sie  werden  meist  nur  als  Verstärkungsschirme 
für  photographische  Platten  verwandt. 

Die  röntgenographische  Technik  deckt  sich  im  allgemeinen  mit  der 
gewöhnlichen  photographischen  Technik. 

Man  verwendet  sog.  lichtempfindliche  Bromsilberplatten  ^),  die  in  der  Dunkel- 
kammer bei  roter  Beleuchtung  in  Röntgcnka^setten  eingelegt  werden  so,  daß  die  Schicht- 
seite der  Platte  der  aus  Karton  bestehenden  Fläche  der  Kassette  zugekehrt  ist  Die 
Kassetten  schließen  lichtdicht  so,  daß  sie  —  geschlossen  —  mit  der  Platte  dem  Tages- 
licht ausgesetzt  werden  können.  Anstatt  eine  Kassette  zu  verwenden,  kann  man  die  Platte 
auch  mehrfach  in  schwarzes  Papier  einhüllen.  Die  Kassette  wird  alsdann  imter  das  zu 
untersuchende  Objekt  gebracht,  wobei  der  nötige  Abstand  von  der  Antikathode  (s.  o.) 
zu  berücksichtigen  ist.  Die  Expositionsdauer  richtet  sich  nach  dem  Objekt  und  dem 
Härtegrade  der  Röntgenröhre.  Für  Hand-  und  Vorderarmaufnahmen  genügt  eine  Ex- 
positionsdauer von  10— 20  Sekunden ;  für  Ellenbogen-,  Schulter-,  Kniegelenkaufnahmen 
etwa  30 — 60  Sekunden,  für  Brustaufnahmen,  Bauchaufnahmen,  Beckenaufnahmen  30  bis 
100  Sekunden. 

Nach  der  Belichtung  werden  die  Platten  im  Dunklen  (bzw.  bei  roter  Beleuchtung) 
entwickelt;  man  nimmt  die  Entwicklung  in  flachen  Schalen  vor,  wozu  eine  hin- 
reichende Menge  Httssigkeit  notwendig  ist.  Es  empfiehlt  sich  zum  Entwickeln,  so  viele 
Kubikzentimeter  des  Entwicklers   zu   nehmen,   als  der   vierte  Teil   des  Produktes   der 

24x30 
beiden  Seitenlängen  der  Platte  beträgt.  Bei  einer  Platte  von  24:30,  also  —    —  =  180  cw 

(Levy-Dohrn).  In  der  Schale  wird  durch  gleichmäßiges  Schaukeln  die  Entwicklungs- 
flüssigkeit dauernd  in  Bewegung  gesetzt. 

Für  röntgenographische  Zwecke  empfiehlt  sich  die  Anwendung  des  Glyzinent- 
wicklers am  besten  in  folgender  Form  (v.  Hübl): 


^)  Die  Platten  kommen  in  verschiedener  Größe  in  den  Handel:  5:6,  9:12,  13:18, 
18:24,  24:30,  30:40,  40:50. 
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In  einer  dunkel  gefärbten  weithalsigen  Glasflasche  werden  2bfig  kristallisiertes 
{oder  die  Hälfte  12*5^  wasserfreies)  Natriumsulfit  in  40^  heißem  Wasser  vollständig 
gelöst  und  dieser  Lösung  10,0^  Glyzin  (=  Paraamidophenolglyzin)  und  hernach  suk- 
zessive 50,0^  Pottasche  zugesetzt;  dabei  erwärmt  sich  das  Glasgefäfi  stark.  Mit  der 
15— 20fachen  Menge  Wasser  verdünnt,  liefert  der  Glyzinbrei  den  Entwickler. 

Die  Entwicklung  der  Platte  mit  diesem  Glyzinentwickler  ist  in  etwa  5—10  Mi- 
nuten vollendet.  Man  erkennt  die  beendigte  Entwicklung  daran,  daB  die  Platte  gegen 
das  rote  Licht  gehalten  undurchsichtig  erscheint.  Nunmehr  wird  die  Platte  unter 
fließendem  Wasser  kurz  abgespült  und  kommt  in  die  Fixierflüssigkeit;  hier  wird  das 
aoch  lichtempfindliche  Bromsilber  gelöst,  während  das  metallische  Silber  zurückbleibt. 
Die  Fixierflüssigkeit  besteht  aus  40  Teilen  unterschwefligsauren  Natrons,  10  Teilen 
«aurer  Sulfltlauge  und  160  Teilen  Wasser.  Die  Fixierflüssigkeit  wird  in  eine  flache 
Schale  gegossen. 

In  dieser  Flüssigkeit  bleibt  die  Platte  so  lange,  bis  die  vorher  auf  der  Rückseite 
weifie  Platte  schwarz,  bei  durchfallendem  Lichte  durchsichtig  erscheint.  Der  Fixie- 
rungsprozeß, der  in  der  Dunkelkammer  vorzunehmen  ist,  nimmt  etwa  15  Minuten  in 
Anspruch;  nach  dem  Fixieren  wird  die  Platte  in  fließendem  Wasser  1—2  Stunden  lang 
ausgewaschen  und  hernach  zum  Trocknen  aufgestellt.  Schnelle  Trocknung  erzielt  man 
durch  Baden  der  Platte  in  db^ feigem  Alkohol. 

Ist  eine  Platte  ungenügend  lange  belichtet  worden  (zu  geringe  Kontraste  zwischen 
bell  und  dunkel),  so  kann  man  sie  verstärken.  Als  Verstärker  verwendet  man  eine 
Lösung  aus  10^  Sublimat  in  160  Teilen  Wasser.  In  dieser  Lösung  bleibt  die  Platte, 
bis  sie  grau  bis  weiß  geworden  ist;  dann  wird  sie  15  Minuten  lang  in  fließendem  Wasser 
gespült  und  in  107oi?cr  wässeriger  Ammoniaklösung  gebadet,  bis  die  Glasseite  wieder 
schwarz  erscheint.  Danach  wird  die  Platte  etwa  1  Stunde  lang  wieder  ausgewaschen. 

Überexponierte  Platten,  d.  h.  Platten,  die  infolge  zu  starker  Belichtung  zu  un- 
durchsichtig geworden  sind ,  kann  man  in  folgender  Weise  abschwächen.  Man  verwendet 
Äwei  Lösungen: 

I.  Unterschwefligsaures  Natron  ....     20,0 

Wasser 100,0 

n.  Rotes  Blutlaugensalz 20,0 

Wasser 100,0 

Zu  je  100 erw'  der  Lösung  I  fügt  man  5cw'  der  Lösung  II. 
Die  (vorher  in  Wasser  aufgeweichte)  Platte  wird  bis  zu  dem  erwünschten  Grade 
4er  Durchsichtigkeit  in  der  Flüssigkeit  belassen,    dann  1  Stunde   lang   in  fließendem 
Wasser  abgespült  und  getrocknet. 

Zur  röntgenographischen  Untersuchung  genügt  die  Anfertigung  der 
Negative,  d.  h.  von  Schattenbildern,  bei  denen  die  lichtdurchlässigeren  Teile 
dunkel,  die  lichtundurchlässigeren  Teile  hell  erscheinen. 

Bei  einem  Röntgennegativ  der  Hand  sind  also  z.  B.  die  Knochen  hell,  die  Weich- 
teile dunkel. 

Man  gewöhne  sich  frühzeitig  daran,  Röntgennegative  beurteilen  zu 
lernen. 

Um  eine  Diagnose  zu  stellen,  ist  die  Anfertigung  von  Positiven,  das  heißt 
Kopien  der  Negativen,  unnötig.  Positive  haben  nur  einen  Wert  für  die  Vervielfältigung 
der  Platten.  Man  verwendet  hierzu  sog.  Zelloidinpapier,  das  in  einem  Kopierrahmen 
hinter  die  (getrocknete !)  Platte  so  eingespannt  ist,  daß]  Papierschichtseite  und  Platten- 
schichtseite aufeinander  liegen.  Dann  setzt  man  das  Papier  durch  die  Platte  dem  diffusen 
Tages- (nicht  Sonnen- !)licht  aus.  Der  Kopierprozeß  ist  beendet,  wenn  die  Kopie  dunkler 
ist,    als   sie  dem   gewünschten   Helligkeitsgrade  entspricht.   (Man   überzeugt    sich  von 
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dem  Fortschritt  des  Kopierprozesses  durch  wiederholtes  Aufklappen  der  einen  H&lfte 
des  Kopierrahmens.  Nach  beendeter  Belichtung  wird  das  Zelloidinpapier  in  das  Ton- 
fixierbad^),  dem  eine  wässerige  (xoldchloridlösung  zugesetzt  ist,  gebracht. 

Im  Tonfixierbad  —  während  die  Flttssigkeit  gesdiaokelt  wird  — 
verändert  sieh  der  Ton  des  Bildes  ttber  Oelb,  Rotbraun  in  Brannviolett; 
man  unterbricht  den  Prozeß,  wenn  das  Bild  den  gewtinschten  Farbenton 
erreicht  hat.  Danach  wird  die  Kopie  wieder  1 — IV«  Stunden  in  fließendem 
Wasser  gewaschen  und  zum  Trocknen  aufgehängt.  Die  getrocknete  Kopie 
wird  beschnitten  und  mit  Stärkekleister  auf  einen  Karton  aufgezogen. 

B.  Böntgendiagnostische  Dnrclileachtimg  des  Brust- 
korbes und  der  Brustgeweide. 

1.  Technik. 

In  erster  Linie  kommt  ftir  die  Röntgendiagnostik  des  Thorax  und 
seiner  Eingeweide  (Herz  und  Gefäße,  Lunge,  Zwerchfell,  Ösophagus  etc.) 
die  Böntgenoskopie,  d.  h.  die  Beobachtung  am  Fluoreszenzschirm  in  Frage, 
und  zwar  aus  dem  Grunde,  weil  es  sich  um  die  Beobachtung  sich  be- 
wegender Objekte  handelt. 

Es  ist  deshalb  der  Thorax  unter  allen  Umständen  zunächst  röntgeno- 
skopisch  zu  betrachten.  Erst  dann,  wenn  e«  sich  um  die  Fixierung  feinerer 
Details  (z.  B.  an  den  Lungen,  Gefäßen,  am  Ösophagus  etc.)  handelt,  wird 
die  Röntgenographie  notwendig.  In  den  meisten  Fällen  kommt  man  ohne 
die  letztere  aus. 

Die  Durchleuchtung  des  Brustkorbes  kann  man  im  Stehen, 
Sitzen  oder  Liegen  der  Patienten  vornehmen ;  bestimmend  hierfür  wird  vor 
allem  das  Befinden  des  Patienten  sein;  einen  schwerkranken  Patienten 
untersucht  man  am  besten  im  Liegen  (cfr.  auch  Orthodiagraphie);  am  be- 
quemsten ist  es  f tlr  Arzt  und  Patienten,  letzteren  bei  der  Untersuchung 
auf  einem  Drehschemel  sitzen  zu  lassen;  man  kann  auf  diese  Weise, 
während  man  den  Fluoreszenzschirm  fest  an  den  Thorax  des  Patienten 
fixiert  hält,  auf  dem  Schemmel  den  Patienten  drehen  und  so  den  Thorax 
in  verschiedenen  Durchleuchtungsrichtungen  beobachten. 

Man  unterscheidet  bei  der  Durchleuchtung  des  Thorax  vier  verschiedene 
Durchleuchtungsrichtungen:  1.  Die  sagittale,  wobei  einmal  die  Röhre 
hinter  dem  Rücken  des  Patienten  stehen  kann,  während  der  Fluoreszenz- 
schirm der  vorderen  Brustseite  anliegt  (sagittale  dorsoventrale),  oder  die 
Röhre  vom,  der  Huoreszenzschirm  am  Rücken  (sagittale  ventrodorsale). 
2.  Die  frontale:  die  Lampe  steht  an  der  linken  bzw.  rechten  Brustseite, 
der  Schirm   an  der  entgegengesetzten.    3.  Die  Durchleuchtung  im  ersten 


^)  Am  besten  bezieht  man  käuflich  dieses  Tonfixierbad,   das  wiederholt  verwen- 
det werden  kann. 
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schrägen  Durchmesser:  die  Lampe  steht  links  hinten,  der  Schirm  an  der 
rechten  vorderen  Brustseite  bzw.  umgekehrt  (erste  und  zweite  schräge 
Durchleuchtungsrichtung).  4.  Die  Durchleuchtung  im  zweiten  schrägen 
Durchmesser :  die  Röhre  rechts  hinten  bzw.  links  vom,  der  Schirm  links 
vom  bzw.  rechts  hinten  (dritte  und  vierte  schräge  Durchleuchtungs- 
richtung). 

Von  besonderer  Bedeutung  für  die  Durchleuchtung  des  Thorax  ist 
neben  der  Durchstrahlungsrichtung  die  Höhenstellung  der  Lampe:  durch 
verschiedene  Höhenstellung  wird  eine  verschiedene  Projektion  sowohl  der 
knöchernen  Teile  des  Brustkorbes  (z.  B.  Klavikel,  Sternum  etc.),  wie  auch 
der  Weichteile  (Herz,  Gefäße  ete.)  auf  den  Schirm  bzw.  auf  die  photogra- 
phische Platte  erzielt. 

Von  gleicher  Wichtigkeit  ist  auch  der  Abstand  des  Thorax  von  der 
Lampe  (vgl.  hierzu  S.  221). 

Bindende  Vorschriften  über  die  Höbenstellung  der  Lampe  und  den 
Abstand  der  Röhre  lassen  sich  bei  der  Durchleuchtung  des  Brustkorbes  nicht 
geben;  maßgeblich  hierfür  allein  ist  der  Zweck,  den  man  bei  der  röntgeno- 
skopischen  Beobachtung  verfolgt:  ob  man  z.  B.  das  Zwerchfell  oder  die 
Lungenspitzen  beobachten  will. 

Bei  einiger  Übung  ist  man  übrigens  imstande,  in  röntgenographiscben  Auf- 
nahmen des  Brustkorbes  aus  der  Schattenprojektion  der  knöchernen  Teile  die  Durch- 
leuchtungsrichtung, ferner  den  (ungefähren)  Stand  der  Lampe  zu  erkennen. 

Zur  schärferen  Einstellung  bestimmter  Teile  des  Brustkorbes  bzw. 
seiner  Eingeweide  empfiehlt  sich  auch  hier  die  Anwendung  von  Blenden, 
nachdem  man  sich  vorher  röntgcnoskopisch  ein  Übersichtsbild  über  den 
gesamten  Situs  des  Brustkorbes  und  seiner  Teile  verschafft  hat. 

Die  röntgenographische  Aufnahme  des  Brustkorbes  unterliegt  den  all- 
gemeinen Regeln  der  Röntgentechnik;  die  Aufnahme  muß  am  sitzenden 
Patienten  vorgenommen  werden,  indem  von  dem  Untersuchenden  die 
Kassette  mit  der  Platte  am  Thorax  festgehalten  wird;  man  sucht  dabei 
mit  den  Fingern  beider  Hände  einen  Halt  am  Patienten,  während  man  mit 
der  Hohlhand  jederseits  die  Kassette  gegen  die  Brust  des  Patienten  andrückt. 

Die  Inspiration  hat  eine  Verschiebung  gewisser  Teile  des  Thorax  bei 
der  röntgenographiscben  Aufnahme  zur  Folge :  so  beispielsweise  der  Rippen, 
des  Zwerchfells.  Um  das  zu  vermeiden,  kann  man  Thoraxaufnahmen  im 
sog.  inspiratorischen  Stillstand  machen,  d.  h.  man  läßt  den  Patienten,  nach- 
dem er  die  Lunge  inspiratorisch  mit  Luft  gefüllt  hat,  die  Glottis  schließen 
und  nun  möglichst  lange  die  Luft  anhalten.  Gelingt  das  20 — 30  Sekunden 
lang  (man  muß  vorher  die  Probe  mit  dem  Patienten  gemacht  haben),  so 
genügt  die  Zeit  zur  photographischen  Thoraxaufnahme,  wenn  man  die 
Röntgenröhre  mit  starkem  Strom  belastet. 

(Über  die  Expositionszeit  vergleiche  im  übrigen  das  im  allgemeinen 
Teil  der  Röntgentechnik  Gesagte.) 

Bragsch-Schittenhelm,  Untersnchnngsmethoden.  15 
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2.  Der  normale  Brustkorb  im  Röntgenbild  (Übersichtsbild). 

a)  Bei  sagittaler  Durcbleucbtung. 

Bei  sagittaler,  dorsoventraler  Durchleuchtung  des  Brustkorbes 
und  mittlerer  Höhenstellung  der  Röhre  (ca.  in  der  Höhe  des  5.  Brustwirbels) 
sieht  man  zwei  helle  (Lungen-)Felder  von  ungeföhr  dreieckiger  Form, 
getrennt  durch  den  (Herzgef8ß-)Mittelschatten.  Dieser  intensive  Herz-Gefäß- 
ßchatten  nimmt  den  Schatten  des  Brustbeines  und  den  der  Wirbelkörper 
in  sich  auf^),  währenddessen  die  hellen  Lungenfelder  durch  die  Rippen- 
schatten, deren  Verlauf  man  im  Röntgenbilde  verfolgen  kann,  unter- 
brochen werden.  Den  Verlauf  des  Schlüsselbeines  erkennt  man  gleich- 
falls an  seinem  Schatten.  Seitlich  fließen  die  Rippen  zu  einer  Begrenzungs- 


Fig. 134. 
Aorta  aeicendens 


Vena  cava  superior 


Art.  pnlmonalie 


rechtes  Langenfeld 


rechte  Vorkammer 


linkes  Herzohr 


linkes  Lnngeufeld 


linke  Herzkammer 


•rechte  Herzkammer 


Zwerchfell 
Horzsilhoaett«  bei  dorsoventraler  sagittaler  Durchleuchtung.     Schematisch. 

linie  der  Lungenfelder  zusammen.  Nach  unten  werden  die  Lungenfelder 
durch  die  in  den  Mittelschattcn  sich  verlierenden  Zwerchfellschatten  be- 
grenzt (cfr.  Fig.  134). 

Der  Mittelschatten,  der  nach  oben  schmäler  werdend,  von  den  bei- 
den Lungenspitzen  flankiert,  schließlich  in  den  Halsschatten  übergeht,  hat 
folgende  Begrenzungslinien  (cfr.  Fig.  184  und  Fig.  1,  Taf.  1):  Links  sind  drei 
Bogen  unterscheidbar ;  der  oberste  Bogen  besitzt  eine  ziemlich  starke  Krüm- 
mung und  reicht  etwa  von  der  1.  bis  zur  2.  Rippe,  dann  schließt  sich  an 
diesen  Bogen  im  stumpfen  Winkel  ein  flacherer,  nach  außen  gerichteter,  bis 


*)  Das  trifft  nicht  immer,  wenigstens  nicht  für  den  oberen  Teil  des  Mittel- 
schattens zu ,  au  dem  man  uuter  Umständen  die  Wirbelsäule ,  wenn  sie  der  Röhre  sehr 
nahe  steht  (also  z.  B.  auch  bei  ventrodorsaler  Durchleuchtung)  den  oberen  Teil  des 
Mittclschattens  breit  einnehmen  sieht. 
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zur  3.  Rippe  reichender,  und  von  da  ab,  durch  eine  deutliche  Stafe  abgesetzt 
und  stark  nach  außen  verlaufend,  ein  dritter  Bogen  bis  zur  7.  Rippe  an.  Rechts 
verläuft  der  Kontur  geradliniger  und  gliedert  sich  nur  in  zwei  Teile :  einen 
oberen  von  der  3.  Rippe  aufwärts  und  einen  unteren  flachen  Bogen  von  der 
S.Rippe  etwa  abwärts.  Aus  Gefrierschnitten  an  der  Leiche  wies  Wein- 
berger  nach,  daß  der  I.  linke  Bogen  von  dem  Arcus  aortae  gebildet  wird, 
der  II.  oder  mittlere  Bogen  im  oberen  Teile  von  der  Pulmonalis,  im  unteren 
vom  linken  Herzohr,  der  III.  vom  linken  Ventrikel.  Der  rechte  untere 
Bogen  entspricht  dem  rechten  Vorhof,  im  oberen  Teile  entspricht  der  rechte 
Rand  der  V.  cava  superior.  Bei  ventrodorsaler  Durchleuchtung  (cfr.  Fig.  135 
und  Fig.  2  auf  Taf.  1)  sind  die  Begrenzungen  des  Herzmittelschattens 
entsprechend  die  gleichen ,  nur  im  ganzen  breiter ,  weil  das  Herz  der 
Röhre  näher  liegt  und  dadurch  die  Projektion  infolge  der  divergenten 
Strahlen^des  Herzens  vergrößert  ist. 

Fig. 135. 


linkeil  Langenfeld 


htuB  Lungenfeld 


Herzsilhoaette  bei  ventrodorsaler  sagittaler  Darchlenchtnng.    Schematisch. 


Die  Projektion  des  Herz-Gefäßmittelschattens  und  der  Lungenfelder 
ändert  sich  mit  dem  Höhenstand  der  Röntgenröhre :  Je  höher  diese  steht, 
um  so  größer  erscheinen  die  Lungenfelder  und  der  Herz-Gefäßschatten,  weil 
bei  höherem  Stande  der  Röhre  auch  die  Pleurasinus  und  die  in  ihm  lie- 
genden Teile,  z.  B.  die  Herzspitze,  von  den  Röntgenstrahlen  unter  Um- 
gehung des  konvex  in  den  Thorax  sich  vorbuchtenden  Zwerchfells  ge- 
troflen  werden.  Am  besten  werden  die  Verhältnisse  durch  beifolgende 
schematische  Zeichnung  illustriert  (cfr.  Fig.  135). 

Während  also  bei  mittlerer  Höhenstellung  der  Röntgenröhre  die 
Herzspitze,  die  sich  in  die  Rinne  zwischen  vorderer  Brustwand  und  Zwerch- 
fell einschiebt,  in  der  Projektion  unter  dem  Zwerchfell  erscheint,  hebt  sie 
sich  beim  Höherrtlcken  der  Röhre  und  dorsoventraler  Durchstrahlung  aus 
dem  Zwerchfellkissen  heraus  und  erscheint  völlig  im  hellen  Lungenfelde, 
dem  Zwerchfell  breitbasig  aufsitzend;   das  Umgekehrte  ist  bei  ventrodor- 
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saler  Durchleuchtung  der  Fall.  (Siehe  im  übrigen  das  Verhalten  der  Herz- 
spitze im  Röntgenbilde  bei  der  Orthodiagraphie  des  Herzens.) 

Was  das  Verhalten  der  knöchernen  Teile  des  Thorax  im  Röntgen- 
bilde bei  sagittaler  Durchleuchtung  betrifft,  so  hebt  sich  die  Klavikula  als 
deutlicher  Schatten  beiderseits  gegen  die  hellen  Lungenfelder  heraus,  bei 
dorsoventraler  Durchleuchtung  um  so  schärfer,  als  sie  dem  Schirm  näher 
liegt  als  bei  ventrodorsaler  Durchleuchtung. 

Der  Schatten  des  sternalen  Endes  auf  dorsoventralen  Bil- 
dern ist  daher  schmal  und  dunkel,  auf  ventrodorsalen  aber  breit  und 
blaß  und  verschwommen,  ein  Moment,  das  Anfängern  für  die  Unterschei- 
dung von  dorsoventralen  und  ventrodorsalen  Radiogrammen  zu  empfehlen 
ist  (Holzknecht). 

Der  Höhenstand  der  Lampe  beeinflußt  den  Schatten  der  Schlüssel- 
beine in  dem  Sinne,  daß,  je  tiefer  die  Röhre  steht,  um  so  steiler  die  Kla- 

vikulae  verlaufen,  je  höher,  um  so 
horizontaler.  Auch  der  Stand  der  Schulter 
beeinflußt  den  Verlauf  der  Schlüsselbeine 
im  Röntgenbilde. 

Von  den  Schulterblättern  heben  sich 
bei  sagittaler  Durchleuchtung  ihre  Ränder 
und  die  Spinae  bzw.  die  supraspinale 
Knochenplatte  und  ein  Teil  der  infra- 
spinalen als  Schatten  gegen  die  Lungen- 
felder ab.  Stellung  und  Lage  des  Schulter- 
^arn'r  ^te'/s^MeXn""/;^^^^  blattschattcus  wird  durch  die  Höhenlage 

^d^r^ih'^r  v^L^ii/det^d^^  der  Röntgenröhre  und  von  der  Beleuch- 

(schrafftert^unter^demz^w«  tungsHchtwig  im  ähulichcn  Slunc,  uie  die 

der  Schlüsselbeine,  beeinflußt. 

Bei  der  sagittalen  Durchstrahlung  des  Thorax  werden  vordere  und 
hintere  Rippenspangen  auf  eine  Fläche  projiziert  (cfr.  i^g.  1—6  auf  Taf.  I). 
Da  die  vertebralen  Rippenteile  knöchern  sind,  die  sternalen  Enden  knorpelig, 
so  liefern  erstere  einen  intensiveren  Schatten,  letztere  dagegen  sind  meist  nur 
bei  dorsoventraler  Durchleuchtung  und  weichen  Röhren  zur  Darstellung  zu 
bringen.  Die  Rippenschatten,  die  auf  Thoraxbildern  zunächst  in  die  Augen 
springen,  rühren  stets  von  den  vertebralen  Rippenspangen  her,  die  von  den 
knöchernen  Seitenteilen  der  Rippen  auf  dem  Bilde  gekreuzt  werden ;  dazu 
kommt,  daß  die  vorderen  Rippenspangen,  da  sie  respiratorisch  eine  größere 
Exkursion  als  die  hinteren  (vertebralen)  machen,  bei  röntgenographischen 
Aufnahmen  unschärfer  werden  müssen,  sofern  die  Aufnahme  nicht  im  Re- 
spirationsstillstand gemacht  ist. 

Bei  ventrodorsaler  Durchleuchtung  sind  die  hinteren  Rippenschatten 
besonders  deutlich  ausgeprägt:  sie  verlaufen  seitlich  schräg  nach  abwärts 
fallend;   bei  dorsoventraler  Durchleuchtung  zeigen   die  hinteren  Rippen- 
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schatten  einen  weniger  steilen  Verlauf  und  erscheinen  als  weniger  scharfe 
und  intensive  Schatten. 

Über  die  Beobachtung  des  Zwerchfells  im  Röntgenbilde  s.  w.  u. 

b)  Der  Thorax  in  frontaler  Durchleuchtung. 

Die  Röntgenröhre  befindet  sich  an  der  rechten  bzw.  linken  Seite  des 
Patienten,  der  Schirm  (oder  die  Platte)  an  der  linken  bzw.  rechten  Seite 
parallel  zur  Medianebene.  Die  Arme  hält  der  Patient  über  den  Kopf.  Das 
Röntgenbild  stellt  sich  hierbei  folgendermaßen  dar:  der  Raum  zwischen 
vorderer  (knöcherner)  Brustwand  und  der  Wirbelsäule  ist  teilweise  einge- 
nommen von  einem  Mittelschatten ;  vorn  oben  ist  dieser  Schatten  durch  ein 
dreieckiges  helles  Lungenfeld  vom  Stemum  getrennt  (die  Basis  dieses 
Feldes  liegt  vom  und  wird  vom  Stemum  gebildet),  hinten  ist  dieser  Mittel- 
schatten gleichfalls  durch   ein  (annähernd)  dreieckiges  helles  Lungenfeld, 

Fig.  137. 


mMüal« 


BetroVftrdmtft^d 


Aorta  de»e*ud(iM0 


Betroftternalfeld 


Frontale  Darchlenchtang  des  Thorax.  <SchematiBch.) 

dessen  Basis  vom  Zwerchfell  gebildet  wird,  von  der  Wirbelsäule  getrennt. 
Die  Basis  des  Mittelschattens  wird  vom  Herzen  selbst  gebildet,  der  Teil  des 
Mittelschattens,  der  die  hintere  untere  Begrenzung  des  vorderen  Lungenfeldes 
darstellt,  >vird  von  der  Auricula  dextra,  dem  Konus  der  Art.  pulmonalis  und 
von  der  Aorta  ascendens  gebildet,  die  hintere  obere  Begrenzungslinie  des 
vorderen  hellen  Lungenfeldes  von  der  Schultermuskulatur  des  hochgehaltenen 
Armes,  die  hintere  Begrenzung  des  hinteren  Lungenfeldes  vom  7.  Brust- 
wirbel nach  abwärts  durch  die  Aorta  descendens.  Das  vordere  Lungenfeld 
bezeichnet  man  als  Retrosternalfeld,  das  hintere  als  Retrokardialfeld  (Holz- 
knecht) cfr.Fig.  137. 

Mit  der  Aorta  descendens  verläuft  im  Retrokardialfelde  der  Öso- 
phagus. 

Die  frontale  Durchleuchtung  des  Thorax  wird  wichtig,  wo  es  sich 
um  die  Untersuchung  der  Verhältnisse  der  Aorta  ascendens  und  descendens 
handelt  (s.  unter  Diagnostik  der  Aneurysmen).  Desgleichen  gibt  uns  das  frontale 
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Fig.  188. 
Brustwirbels&ule 


helles  Mittelfeld 


linkes  ^helles 
Lungonfeld 


Durchleuchtungsbild  ein  Urteil  über  den  Tiefendurchmesser  und  die  Wand- 
ständigkeit  des  Herzens.  Die  Durchleuchtung  im  frontalen  Durchmesser  ist 
aber  nur  bei  Personen  durchführbar,  die  einen  nicht  allzu  großen  Umfang 
des  Thorax  bzw.  keinen  zu  starken  Panniculus  adiposus  der  Haut  besitzen. 
Es  empfiehlt  sich,  um  das  Retrosternal-  und  Retrokardialfeld  deutlicher 
hervortreten  zu  lassen,  den  Patienten  tief  inspirieren  zu  lassen. 

c)  Der  Thorax  bei  schräger  Durchleuchtungsrichtung. 

Die  Röhre  steht  dabei  hinter  der  linken  bzw.  rechten  Schulter,  der 
Schirm  an  der  vorderen  rechten  bzw.  vorderen  linken  Brustseite  oder  die 
Röhre  steht  an  der  vorderen  linken  bzw.  vorderen  rechten  Brustseite,  der 

Schirm     an    der    rechten 
bzw.  linken  Schulter. 

Danach  unterscheidet 
man  (nach  Holzknecht) 
vier  Durchleuchtungsrich- 
tungen: 

1 .  schräge  Durchleuch- 
tungsrichtung. Röhre: 
linke  Schulter.  Schirm: 
rechte  vordere  Brustseite. 

2.  schräge  Durchleuch- 
tungsrichtung. Röhre: 
rechte  vordere  Brustseite. 
Schirm:    linke   Schulter. 

3.  schräge  Durchleuch- 
tungsrichtung. Röhre:  rechte  Schulter.  Schirm:  linke  vordere  Brustseite. 

4.  schräge  Durchleuchtungslinie.  Röhre:  linke  vordere  Brustseite. 
Schirm:  rechte  Schulter. 

Erste  schräge  Durchleuchtungsrichtung.  Dreht  man  den  Pa- 
tienten aus  der  sagittalen  dorsoventralen  Durchleuchtungsrichtung,  w^ährend 
er  die  Arme  über  den  Kopf  erhoben  hat,  in  die  erste  schräge  Durchleuchtungs- 
richtung, etwa  in  einen  Winkel  von  45®  zu  der  vorigen  Stellung,  so  beob- 
achtet man  auf  dem  Röntgenbilde  des  Brustkorbes,  wie  das  rechte  helle 
Lungenfeld  plötzlich  durch  den  deutlich  in  Erscheinung  tretenden  Wirbel* 
schatten  der  Brustwirbelsäule  in  zwei  Teile  geteilt  wird:  man  spricht 
nunmehr  von  einem  hellen  linken  Lungen felde,  einem  hellen  Mittelfelde 
und  einem  rechten  Lungenfelde.  Die  drei  hellen  Felder  sind  durch  den 
Herzschatten,  und,  wie  gesagt,  durch  den  Wirbelsäulenschatten  getrennt 
(cfr.  Fig.  138  und  Fig.  20  auf  Taf.  l\).  Der  Herzschatten  hat  hier  Dreiecks- 
figur mit  schmälerem,  aufgesetztem  Gefäßband,  das  aus  der  Aorta  ascendens 
und  dem  Arcus  aortae  besteht.  Begrenzt  werden  die  hellen  Lungenfelder  nach 
unten  durch  das  Zwerchfell.  Das  helle  Mittelfeld  besitzt  eine  besonders  große 


Thorax  in  erster  schräger  Durchleuchtungsrichtnng. 
(Scheinatisch.) 
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Bedeutung,  denn  in  ihm  verläuft  der  Ösophagus,  der  allerdings  bei  gewöhn- 
licher Durchleuchtung  nicht  zu  erkennen  ist,  weil  er  als  dünnes,  membra- 
nöses  Kohr  von  geringer  Dichte  keinen  Schatten  erzeugt.  Will  man  ihn  zur 
Darstellung  bringen,  so  ist  die  Einführung  einer  Metallsonde  bzw.  eines 
mit  Metall  (Quecksilber  oder  Wismut)  zu  füllenden  Gummischlauches  not- 
wendig (cfr.  Beobachtung  des  Ösophagus  im  Röntgenbild). 

Zweite  Durchleuchtungsrichtung.  Man  benutzt  sie  besonders  in 
den  Fällen,  wo  es  sich  um  Darstellung  des  Ösophagus  im  hellen  Mittel- 
felde handelt,  da  die  in  den  Ösophagus  eingeführte  Sonde  schärfer  er- 
scheint (cfr.  Fig.  22  auf  Taf.  IV).  Im  übrigen  stellt  das  Bild  das  Spiegelbild 
des  in  der  ersten  schrägen  Durchleuchtungsrichtung  gewonnenen  Thorax- 
bildes vor,   mit  dem  Unterschiede,   daß   der  Herzgefäßschatten,   da  diese 

Fig.  139. 
Brustwirbelsäule 


Ven»  c»va  superior. 
rechtes  helles  Lungenfeld — j ]  ^     ^ ^\  -A^ — ILiikua  helles  Lungenfeld 

Hersschatten 


Thorax  in  dritter  schräger  Beleuchtungsrichtung.     (Schematisch.) 

Gebilde  der  Röhre  näher  liegen,  unschärfer  und  größer  erscheint,  während 
die  Wirbelsäule  im  Schattenbilde  sich  schärfer  ausprägt. 

Dritte  schräge  Durchleuchtungsrichtung.  Hier  findet  sich  kein 
völlig  ireies  Mittelfeld,  da  das  Herz  mit  seiner  linken  Kammer  durch  das 
Mittelfeld  und  den  Wirbelsäulenschatten  bis  in  das  linke  helle  Lungenfeld 
hineinsieht.  Gegenüber  dem  rechten  hellen  Lungenfelde  grenzt  sich  der 
Herzgefäßschatten  nach  oben  durch  die  Vena  cava  superior  ab,  insofern 
gewinnt  diese  Durchleuchtungsrichtung  Bedeutung  (cfr.  Fig.  139). 

Die  vierte  schräge  Durchleuchtungsrichtung  besitzt  die  ge- 
ringste Bedeutung,  da  das  Thoraxbild  durch  das  stark  vergrößerte,  un- 
scharf konturierte  Herz  undeutlich  wird. 

3.  Die  Beobachtung  des  Herzens  im  Röntgenbilde. 

Die  Röntgendurchleuchtung  des  Herzens  soll  Aufschluß  geben  ein- 
mal über  die  Form  und  Lage  des  Herzens  und  der  großen   vom 
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Herzen  abgehenden  Gefäße,  ferner  über  die  Eigenbewegungen 
des  Herzens,  sodann  über  die  Größenirerhältnisse  des  Herzens. 
Da  die  von  der  Antikathode  aasgesandten  Strahlen  nadi  allen  Seiten  diver- 
gieren, so  ergibt  sich  die  Schwierigkeit,  die  Große  des  im  Brustkorb  als 
Yoluminöses  Oi^an  liegenden  Herzens  aus  dem  einfachen  Röntgenbild  zu 
bestimmen,  von  selbst;  sie  wird  am  besten  durch  beifolgende  schematische 
Figur  erläutert  (Fig.  140). 

Aus  diesem  Grunde  hat  Moritz  das  Prinzip,  aus  dem  von  der  Anti- 
kathode ausgehenden  divergenten  Strahlenbtindel  nur  einen  bestimmten, 
und  zwar  den  senkrecht  zum  Projektionsschirm  gerichteten  Strahl  heraus- 
zunehmen und  mit  diesem  einen  Strahl   die  Umrisse  des  anfi^unehmenden 

Gegenstandes  (in  diesem  Falle  des  Herzens) 
zu  zeichnen,  praktisch  zu  einer  Methode  der 
Orthodiagraphie  (s.  d.)  ausgebaut. 


Fig.  140. 


Jfhirm 


a)  Form  und  Lage  des  Herzens  im 
Röntgenbilde. 

Getragen  von  dem  Aufhängeapparat 
der  Gefäße,  welche  an  der  Rtickseite  des 
Herzbeutels  in  kreisförmiger  Anordnung 
stehen,  ruht  bekanntlich  das  normale  Herz 
auf  dem  Zwerchfell.  Mit  konvexer  Fläche 
ist  es  der  vorderen  Brustwand  angelagert, 
mit  dem  scharfen  unteren  Rand  (rechte 
Kammer)  ist  es,  nach  rechts  und  links  verschieblich,  in  eine  Rinne  zwischen 
Zwerchfell  und  vorderer  Brustwand  eingefügt. 

Denkt  man  sich  die  Entfernung  des  Aufhängeapparates  und  des 
Diaphragmas  als  fixe  Punkte,  so  würde  ein  zu  kleines  Herz  nur  hängen 
und  das  Zwerchfell  gar  nicht  erreichen  (ein  solches  Herz  existiert  in 
Wirklichkeit  nicht).  Die  Herzachse  würde  also  mit  der  Horizontalen  den 
größten  Winkel  bilden.  Umgekehrt  würde  ein  (in  der  linken  Kammer)  zu 
großes  Herz  sich  zwischen  Zwerchfell  und  Brustwand  querlegen  müssen,  da 
es  der  Länge  nach  nicht  genug  Raum  zwischen  Aufhängeapparat  und 
Zwerchfell  findet.  Ein  Gleiches  würde  eintreten,  wenn  der  Aufhänge- 
apparat des  Herzens  selbst,  das  sind  die  großen  Gefäße,  sich  verlängert 
(z.  B.  die  Aorta  im  Senium).  Ein  solches  Herz  wird  mit  seiner  Längsachse 
den  kleinsten  Winkel  mit  der  Horizontalachse  des  Thorax  bilden.  Schließ- 
lich muß  ein  gleiches  Verhalten  sich  auch  dann  finden,  wenn  die  Distanz 
zwischen  Auf  hängeapparat  und  Zwerchfell  selbst  sich  verkleinert,  z.  B.  durch 
Höherrücken  des  Zwerchfells.  Umgekehrt  dagegen  würde,  wenn  durch 
abnormen  Tiefstand  des  Zwerchfells  sich  die  Distanz  zwischen  Zwerchfell  und 
Auf  hängeapparat  verringert,  das  Herz  eine  mehr  mediane  Stellung  einnehmen. 
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Diese  Verhältnisse  sind  noch  in  anderer  Beziehung  von  Wichtigkeit: 
je  mehr  sich  nämlich  das  Herz  querlagert,  d.  h.  in  die  Rinne  zwischen 
Zwerchfellpolster  und  vorderer  Brustwand  sinkt,  desto  wandständiger  wird 
das  Herz,  mit  anderen  Worten,  desto  kleiner  ist  das  sog.  retrosternale 
Lungenfeld,  das  man  bei  frontaler  Durchleuchtung  im  Thorax  feststellen 
kann  (s.  o.  S.  229);  andrerseits,  je  mehr  ein  Herz  median  gestellt  ist, 
desto  stärker  sinkt  es  in  den  Thorax  zurtick,  desto  geringer  ist  seine 
Wandständigkeit. 

Zur  Beurteilung  des  Herzens  im  Röntgenbilde  ist  es  notwendig,  sich 
diese  Verhältnisse  gegenwärtig  zu  halten,  da  damit  bereits  der  Schlüssel 
zum  Verständnisse  mannigfaltiger  Herzformen  im  Röntgenbilde  auch  ohne 
jedesmalige  orthodiagraphische  Herzgrößenbestimmung  gegeben  ist. 

Aus  der  Fig.  41  auf  S.  82  erkennt  man ,  wie  der  untere  Herzrand, 
der  hauptsächlich  vom  rechten  Ventrikel  gebildet  wird,  während  er  auf  der 
linken  Seite  an  der  Herzspitze  vom  linken  Ventrikel  und  rechts  vom  rechten 
Vorhof  da  wo  er  in  den  rechten  Herzrand  umbiegt  gebildet  wird,  in  der 
Rinne  zwischen  vorderer  Brustwand  und  Zwerchfell  ruht.  Dabei  liegt  das 
Herz  mit  seinem  linken  Abschnitt  tiefer  in  dieser  Rinne  als  mit  seinem 
rechten  Abschnitt.  Je  größer  das  Herz  in  seinem  linken  Abschnitte  ist, 
desto  tiefer  muß  es  auch  in  diese  Rinne  hinein  sinken. 

Bei  der  sagittalen  dorsoventralen  Durchleuchtung  des  Herzens  gelingt 
es  wohl,  gegenüber  der  lufthaltigen  Lunge  (s.  o.),  die  seitlichen  Herzränder 
deutlich  zu  sehen,  indessen  ist  es  nicht  ohne  weiteres  möglich,  den  Herz- 
schatten gegenüber  dem  unterUegenden  Zwerchfelleberschatten  abzugrenzen. 
Es  gelingt  aber,  die  Herzspitze,  die  bei  sagittaler  Durchleuchtung  und  mitt- 
lerer Höhenstellung  der  Röhre  unter  dem  Niveau  der  linken  Zwerchfell- 
kappe liegt,  abzugrenzen,  wenn  der  Magen  stark  mit  Luft  gefüllt  ist.^)  In 
diesem  Falle  hebt  sich  die  dunklere  Herzspitze  von  der  helleren  Umgebung 
der  Magenblase  ab  und  man  kann  nunmehr  die  untere  Begrenzung  der 
Herzspitze  und  den  noch  sichtbaren  Teil  des  unteren  Herzrandes  mit  dem 
Punkte  verbinden,  in  dem  sich  der  rechte  Herzrand  mit  dem  rechten 
Zwerchfellschatten  schneidet.  Diese  Linie  darf  dann  als  unterer  Herzrand 
gelten.  Genau  so  verfährt  man  bei  der  Orthodiagraphie  des  Herzens. 

Man  kann  auch  auf  andere  Weise  sich  die  Herzspitze  zu  Gesicht  bringen,  in- 
dem man  nämlich  die  Röhre  bei  dorso ventraler  sagittaler  Durchleuchtung  (s.  o.)  sehr 
hoch  stellt. 

Wie  im  übrigen  sich  der  Herzgefilßschatten  bei  sagittaler  Durch- 
leuchtung verhält,  ist  bereits  besprochen  (s.  S.  226).  Hier  sei  nur  noch  ein- 
mal hervorgehoben,  daß  wir  im  Röntgenbilde  (bei  dorsoventraler  Durch- 
leuchtung) an  der  rechten  Begrenzungslinie  des  Mittelschattens  zwei  Bögen 
unterscheiden:  einen  unteren,  der  der  rechten  Vorkammer  und  einen  oberen, 

*)  Man  kann  das  künstlich  unterstützen,  indem  man  dem  Patienten  ein  Brause- 
pulver verabreicht. 


Digitized  by 


Google 


234 

der  der  Vena  cava  superior  entspricht,  an  der  linken  Begrenzungsb'nie 
drei  Bogen,  der  erste  (oberste)  der  Aorta  ascendens  (bzw.  einem  Teile  des 
Aortenbogens  entsprechend),  einen  zweiten,  mittleren  Bogen,  der  Art.  pul- 
monalis  nnd  dem  linken  Herzohr  entsprechend,  und  einen  dritten  untersten 
Bogen,  dem  linken  Ventrikel  entsprechend  (cfr.  Fig.  134).  Zieht  man  die 
Linie  zwischen  dem  Schnittpunkte  des  rechten  oberen  und  unteren  Bogens 
und  zwischen  linkem  mittleren  und  unteren  Bogen  aus,  so  entspricht 
diese  Linie  der  Grenzlinie  zwischen  Herzen  und  großen  Gefäßen,  der  sog. 
Herzbasis. 

Bei  der  einfachen  (sagittalen)  Durchleuchtung  des  Thorax  kann  man 
nun,  wie  mit  keiner  anderen  Methode  gewisse  Herztypen  erkennen,  ohne 
daß  man  dazu  jedesmal  die  orthodiagraphische  Aufnahme  des  betreffenden 
Herzens  vorzunehmen  braucht.  So  das  Tropfenherz  (coeur  de  goutte) 
(cfr.  Fig.  141  und  Fig.  3  auf  Taf.  I). 

Dieser  Herztypus  findet  sich  bei  dem  sog.  Habitus  der  Engbrüstigen 
(s.  S.  14).  An  einem  derartigen,  für  die  entsprechenden  Thoraxverhältnisse 
zu  kleinem  Herzen,  findet  sich  stärkere  Medianstellung  des  Herzens  (s.  o.), 
d.h.  der  Winkel  zwischen  Längsachse  des  Herzens  und  der  Horizontalen 
ist  größer  als  in  der  Norm  (statt  eines  Winkels  von  40^  etwa  60^),  das  Herz 
liegt  femer  der  vorderen  Brustwand  nicht  wie  in  der  Norm  an  (daher  das 
Retrosternalfeld  bei  frontaler  Durchleuchtung  nach  unten  vergrößert);  beides 
ist  die  Folge  davon,  daß  das  Herz  relativ  zu  klein  ist,  d.h.  kleiner,  als  es 
dem  Abstände  zwischen  Aufhängeapparat  des  Herzens  und  dem  Zwerch- 
fell normalerweise  entspricht.  Dadurch  liegt  das  Herz  mit  einem  kleineren 
Teil  seines  unteren  Randes  dem  Zwerchfell  auf,  woraus  sich  auch  die 
größere  Verschieblichkeit  dieses  Herzens  bei  wechselnder  Seitcnlage  erklärt. 
Aus  dem  gleichen  Grunde  steht  die  Herzbasis  ebenfalls  höher  als  in  der 
Norm.  Femer  nimmt  man  an  diesem  Tropfenherz  eine  stärkere  Ausweitung 
des  linken  mittleren  Bogens  wahr. 

Die  Ursache  hicrfOr  mag  in  einer  stärkeren  BlutfOllung  des  linken  Atriums  zu 
suchen  sein. 

Einen  besonderen  Typus  stellt  ferner  das  Greisenherz  vor:  hier 
findet  man  eine  relativ  zu  lang  gewordene  Aorta  infolge  des  Elastizitäts- 
verlustes ihrer  Wandung.  Dadurch  lagert  sich  das  Herz  querer  als  nor- 
mal und  der  mit  der  Horizontalebene  und  der  Längsachse  des  Herzens  ge- 
bildete Winkel  wird  kleiner  (cfr.  Fig.  142).  Das  kann  selbst  auch  der  Fall 
sein  bei  einem  atrophischen  Greisenherzen. 

Als  Zeichen  der  sklerotischen  Aorta  findet  man  bei  solchen  Fällen  ein  stärkeres 
Prominieren  des  ersten  linken  Bogens,  ohne  daß  die  Durchleuchtung  im  ersten  schrägen 
Durchmesser  eine  zirkumskripte  Erweiterung  wie  beim  Aneurysma  (s.  w.  u.)  ergibt. 

Herzen  mit  pathologischen  Vergriißerungen  einzelner  Herzabschnitte 
zeigen  ein  besonderes  typisches  Verhalten. 

So  das  Herz  mit  hypertrophischem  linkem  Ventrikel.  Hier  findet 
sich  stärkere  Querlagerung  des  Herzens,  d.  h.  Verkleinerung  des  Winkels, 
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den  der  Längsdurchmesser  des  Herzens  mit  der  Horizontalen  bildet.  Der 
linke  untere,  von  der  linken  Kammer  gebildete  Bogen  springt  schafnasen- 
artig  hervor.  Die  tief  in  die  Magenblase  hineinsinkende  Herzspitze  zeigt 
sich  abgerundet,  plump  (cfr.  Fig.  143  und  Fig.  6  auf  Taf.  I). 


Fig.  141. 


Fig.  142. 


„Tropfenherz"  bei  dorsoventraler  Durch- 
leuchtang.    (Schematisch). 


Greisenherz  bei  Tentrodorsaler  Durch- 
leuchtnng. 


Besonders  charakteristisch  stellt  sich  das  mitralkonflgurierte  Herz 
dar  (Holzknecht).  Hier  findet  sich  stärkere  Konvexität  des  rechten 
tmteren  Bogens,  der  hier  in  seinem  unteren  Teile  auch  vom  rechten  Ven- 
trikel gebildet  wird.  Weiter  ist  charakteristisch  eine  Ausweitung  des  zweite» 
linken  (mittleren)  Bogens,  der  der  Art.  pulmonalis  und  dem  linken  Herzohr 
entspricht  (cfr.  Fig.  144  und  Fig.  5  und  6  auf  Taf.  I). 

Das  mitralkonflgurierte  Herz  findet  sich  bei  Fehlem  des  Mitral- 
ostiums  und  ist  der  Ausdruck  für  die  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikeln 


Fig.  143. 


Fig. 144. 


HTpertrophie  der  linken  Kammer  bei 

dorsoTfontraler  Durchlenchtnng. 

(Sehcmatisch.) 


„Mitralkonflguriertes  Her«"  (doruo- 

[Tentrale  Durchleuchtnng). 

(Schematisch.) 


einerseits,  für  die  Hypertrophie  der  linken  Vorkammer  (Herzohr)  und  der 
äbemormalen  Blutfüllung  der  Arteria  pulmonalis  andrerseits. 

Aus  dieser  exquisiten  Mitralkonfiguration  des  Herzröntgenbildes  ist  der 
Geübte  in  der  Lage,  das  Vorhandensein  eines  Mitralfehlers  zu  diagnostizieren. 
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Wo  es  sich  um  den  Nachweis  handelt,  ob  ein  Herz  eben  vergrößert 
ist  oder  noch  normal,  wird  man  mit  Vorteil  sich  der  Orthodiagraphie  und 
der  Ausmessung  der  Herzsilhouette  bedienen.  Für  offenkundig  vergrößerte 
Herzen  spielt  dagegen  die  Ausmessung  keine  Rolle,  sofern  nicht  gerade 
Vergleichswerte  in  verschiedenen  Beobachtungszeiten  geschaffen  werden  sollen. 

Von  besonderem  Werte  erscheint  das  röntgenoskopische  Bild  bei  der 
Diagnose  kongenitaler  Vitien;  abgesehen  von  der  Möglichkeit,  die 
Hypertrophie  der  linken  bzw.  rechten  Kammer  aus  der  Veränderung  des 
linken  unteren  bzw.  rechten  unteren  Herzbogens  (s.  o.)  erkennen  zu  können, 
findet  sich  in  den  Zuständen,  die  mit  einer  Erweiterung  der  Pulmonal- 
arterie  einhergehen,  eine  besonders  deutliche  dem  linken  unteren  Herz- 
bogen als  breites  Band  aufgesetzte  Ausweitung  des  linken  mittleren  Bogens. 

Man  kann  diese  Erweiterung  der  Art.  pulmonalis  als  bandförmige 
Dämpfung  links  neben  dem  Sternum  in  der  Höhe  etwa  des  H.  Interkostal- 


Fig.  146. 


Fig.  146. 


Gleichmäßig  dilatiertes  H^ns  (derso- 
ventrale  Durchleuchtung). 


'J^Ueradilatation  bei  Mitralstenoee  und 
relativer   Trikuspidalinsafftzieiui     (dorso- 
ventrale  Durchleuchtung).  (Schematitch.) 


raumes  (bei  offenem  Ductus  Botalli)  auch  perkutorisch  feststellen  (Hamernjk- 
Gerhardt). 

Die  Röntgenbeobachtung  gestattet  aber,  zu  entscheiden,  ob  die  er- 
weiterte Pulmonalis  nur  vom  rechten  Vorhof  ihr  Blut  empfängt  oder  ob 
sie  durch  einen  offenen  Ductus  Botalli  mit  der  Aorta  kommuniziert.  Im 
letzteren  Falle  nimmt  man  eine  erhebliche  systolisch-dilatatorische  Pulsation 
dieses  Schattens  gleichsinnig  mit  der  Pulsation  des  Aortenschattens,  nur 
stärker  als  diese,  wahr.  Über  kongenitale  Anomalien  der  Aorta  cfr.  w.  u. 

Ein  in  allen  Dimensionen  dilatiertes  Herz  erscheint  im  Röntgen- 
bild als  breiter  Mittelschatten,  an  dem  nur  nach  links  die  Herzspitze  her- 
vorsieht. Hier  zeigt  sich  das  der  Herzbasis  aufsitzende  Gefäßband  haupt- 
sächlich darum  verbreitert,  weil  sich  die  Stauung  auch  auf  die  Vena  cava 
superior  fortgesetzt  hat  (Fig.  145). 

Fig.  146  zeigt  sodann  die  schematische  Abbildung  eines  dilatierten 
Herzens  bei  Mitralstenose  und  relativer  Trikuspidalinsuffizienz.  Es  tritt  auch 
hier  wieder  die  mitrale  Konfiguration  (Verbreiterung  des  linken  mittleren 
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Bogens  und  stärkere  Konvexität  des  rechten  unteren  Bogens)  hervor. 
Dadurch  aber,  daß  der  rechte  Vorhof  und  die  rechte  Kammer  so  enorm 
dilatiert  sind,  ist  eine  annähernde  Medianstellung  des  Herzens  entstanden. 
Femer  sei  noch  erwähnt,  daß  wir  durch  die  Röntgendurchleuchtung 
in  wertvoller  Weise  diagnostische  Anhaltspunkte  bei  der  Perikarditis 
exsudativa  gewinnen,  indem  hier  die  Konturen  der  einzelnen  Schatten- 
bögen zu  geraden  Linien  verschmelzen  können,  so  daß  wirkliche  Dreiecks- 
figuren mit  abgestumpfter  Spitze  entstehen  können  (Fig.  147  und  Fig.  8  auf 
Taf.  II).  Auch  Adhäsionsbildungen  lassen  sich  oft  in  Form  von  feinen 
Zacken  in  der  Peripherie  der  Herzschatten  als  mediastino-perikardiale 
Gebilde  erkennen. 

Über  Lageveränderungen  des  Herzens  im  Brustkorbe  gibt  uns 
das  Röntgenverfahren  mit  einem  Schlage  Auskunft,  so  bei  der  (kongeni- 
talen) Dexiokardie.  Hier  stellt  das  Röntgenbild  ein  Spiegelbild  des  nor- 
malen Herzbildes  vor.  Um  zu  entscheiden,  daß  die  Herzspitze  rechts  unten 

liegt  und  der  linke  untere  Herzbogen  vom  rechten 
Fig.  147.  Vorhof  gebildet  wird,  ist  maßgebend  einmal   die 

Form  der  betreffenden  Schattenbögen,  sodann  die 
Beobachtung  der  Aktion  der  einzelnen  sichtbaren 
Herzteile  (rechte  Vorhof  aktionslos,  an  der  Herz- 
spitze und  am  linken  Ventrikel  wahrnehmbare 
Herzkontraktionen). 

Bei  seitlichem  Lagewechsel  des  Körpers 
verändert  auch  das  Herz  seine  Lage  im  Brustkorb, 
wie  sich  röntgenologisch  feststellen  läßt.  Es  kann 
*ihiwweucht^g"*     *'      dic  Dislokatiou  der  Herzspitze   dabei   normaler- 
weise in  linker  Seitenlage   2V2  cm   nach    links 
und  1  cm  nach  oben  betragen ,    in  rechter  Seitenlage  l  Vs  cm  nach  rechts 
und  ^/j  cm  nach  oben. 

Bei  schlaffen,  schlecht  genährten  Individuen,  die  aber  sonst  gesund  waren,  fand 
De t ermann  Verschiebungen  nach  links  bis  zu  6*/,  cm,  nach  rechts  bis  zu  4  cm;  aller- 
dings sind  diese  Werte  nicht  orthodiagraphisch  festgestellt. 

Über  die  Lageveränderungen  des  Herzens  bei  aufrechter  und  hori- 
zontaler Körperlage  wird  im  Kapitel  Orthodiagraphie  gesprochen  werdeur. 

Von  großer  Bedeutung  ist  die  röntgenologische  Betrachtung  des 
Herzens  bei  raumbeengenden  Momenten  im  Thorax.  So  z.  B.  bei  Pleura- 
ergüssen, wo  der  eine  Herzrand  oft  durch  das  Pleuraexsudat  verdeckt  wird-, 
die  Entscheidung,  ob  es  sich  dabei  um  Vergrößerung  bestimmter  Herz- 
abschnitte oder  nur  um  eine  Verlagerung  des  Herzens  handelt,  kann  aller- 
dings auch  durch  röntgenologische  Verfahren  nicht  getroffen  werden,  sofern 
es  nicht  gelingt,  Anhaltspunkte  fiir  die  Lage  des  anderen  Herzrandes  zu  finden, 
was  z.  B.  bei  Pneumothorax,  aber  auch  bei  einseitiger  Pleuraschrumpfung 
leicht  gelingt.  Über  den  Herzschatten  bei  Mediastinaltumoren  s.  w.  u. 
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Die  Tiefenlage  des  Herzens  beim  Emphysem,  die  sieh  im  Röntgen- 
bilde bei  frontaler  Durchleuchtung  durch  eine  Verlängerung  des  Retro- 
sternalfeldes  nach  unten,  d.  h.  durch  eine  Vergrößerung  des  Abstandes 
des  Herzens  von  der  Brustwand  dokumentiert,  erklärt  sich  weniger  dar 
<iurch,  daß  die  geblähte  Lunge  das  Herz  von  der  Brustwand  abdrängt, 
als  vielmehr  durch  den  Umstand  des  tiefstehenden  Zwerchfelles;  dadurch 
tritt  ein  ähnliches  Verhalten,  wie  beim  Tropfenherz,  ein. 

Verdrängung  des  Herzens  von  der  vorderen  Brustwand  nach  hinten 
bzw.  hinten  von  der  Wirbelsäule  nach  vom  durch  Tumoren  des  Media- 
stinums bzw.  Aneurysmen  (s.  d.),  zeigen  sich  im  Röntgenbilde  bei  fron- 
taler Durchleuchtung  nicht  durch  Vergrößerung  des  hellen  Retrostemal- 
feldes bzw.  des  Retrokardialfeldes ,  sondern  durch  Verdunkelungen  dieser 
Felder  (s.  w.  u.  Mediastinaltumoren). 

b)  Bewegnngserscheintmgen  des  Herzens  in  Röntgenbilde. 

1.   Respiratorische  Verschieblichkeit   und  respiratorische  Ver- 
änderungen des  Herzens. 

Bei  jeder  Inspiration  verändert  sich,  wie  man  sich  im  Röntgenbilde 
hei  dorsoventraler  sagittaler  Durchleuchtung  orientieren  kann,  Stellung  und 
Form  des  Herzschattenbildes.  Durch  das  inspiratorische  Tiefertreten  des 
Zwerchfelles  senkt  sich  nämlich  auch  das  Herz  in  dem  Sinne,  daß  die  Herz- 
spitze nach  unten  und  medianwärts  tritt.  Das  Herz  macht  neben  der  Senkung 
-also  auch  eine  Drehung  um  seine  dorsoventrale  Achse.  Die  Exkursions- 
breite dieser  Bewegung  bei  Inspiration  und  Exspiration  beträgt  normaler- 
weise nur  wenige  Zentimeter  und  wird  um  so  geringer,  je  kleiner  die 
Verschiebung  des  Zwerchfells  bei  der  Atmung  ist. 

Daneben  ist  wenigstens  bei  forcierter  Atmung  auch  ein  Einfluß  der 
Atmung  auf  die  Herzgröße  selbst  vorhanden.  Beim  Valsal vaschen  Ver- 
suche (angestrengter  Versuch  zu  exspirieren  bei  geschlossener  Glottis  und 
Inspirationsstcllung  des  Thorax)  beobachtet  man  nämlich  an  dem  Röntgen- 
bilde des  Herzens  eine  stufenweise  Verkleinerung  des  Herzschattenbildes; 
das  umgekehrte  Verhalten,  d.  h.  Vergrößerung  des  Herzschattens,  trifft  man 
dagegen  beim  Müll  ersehen  Versuch  an  (angestrengter  Versuch  zu  inspirieren 
l)ei  Exspirationsstellung  des  Thorax  und  geschlossener  Glottis).  Diese  Größen- 
veränderung des  Herzschattenbildes  beruht  vorzugsweise  auf  den  Volum- 
schwankungen der  Vorhöfe. 

Auf  eine  röntgenoskopisch  zu  beobachtende  inspiratorische  Dis- 
lokation des  Mediastinums  in  die  stenosierte  Thoraxhälfte  haben 
Jakobson  und  Holzknecht  bei  einseitiger  ßronchostenose  aufinerksam 
gemacht.  Diese  Erscheinung  kommt  nach  Holzknecht  dadurch  zustande, 
daß  bei  einseitiger  ßronchostenose  unter  der  Wirkung  der  beiderseits  gleich 
«energischen  Erweiterung  des  Thoraxraumes  und  der  einseitigen  Unzuläng- 
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lichkeit  der  Luftzufuhr  durch  den  stenosierten  Bronchus  eine  Druckdifferenz 
in  beiden  Thoraxhälften  auftritt,  infolge  deren  das  membranartige,  zwischen 
beiden  Thoraxhälften  ausgespannte  Mediastinum  in  die  stenosierte  Thorax- 
hälfte disloziert  wird.  Es  strömt  also  weniger  Luft  inspiratorisch  in  die 
Lunge  der  stenosierten  Seite  ein,  als  auf  der  gesunden,  infolge  dessen  wird 
—  ebenso  wie  die  Interkostah-äume  hier  —  das  Mediastinum  inspiratorisch 
eingezogen. 

Am  Röntgenbilde  beobachtet  man  bei  sagittaler  Durchstrahlung  diese 
Dislokation  als  eine  Bewegungserscheinung  vor  allem  des  Herzens,  weniger 
der  großen  Gefäße  nach  der  stenosierten  Seite  hin.  Diese  Verschiebung 
des  Herzschattens  kann  Fingerbreite  betragen  und  auch  schon  perkutorisch 
nachweisbar  sein  (Jacobson). 

2.  Eigenbewegungen  des  Herzens. 

An  dem  Herzschatten  sieht  man  auf  dem  Fluoreszenzschirm  eine 
rhythmische  (systolische)  Verkleinerung  des  linken  Ventrikels  (linker  unterer 
Herzrand  und  Herzspitze),  während  der  rechte  Vorhof  fast  und  der  linke 
mittlere  Bogen  ganz  ruhig  zu  stehen  scheint.  Man  kann  am  Herzen  nach 
V.  Criegern  einen  schwachen  und  kräftigen  Aktionstyp  unterscheiden;  im 
ersten  Fall  ist  der  Unterschied  zwischen  Systole  und  Diastole  gering,  im 
letzten  Falle  kann  er  bis  zu  2  cm  betragen. 

An  dem  ersten  linken  Bogen ,  der  dem  Aortenbogen  bzw.  der  Aorta 
descendens  entspricht,  nimmt  man  eine  herzsystolisch-dilatatorische  Pulsation 
wahr,  die  also  der  herzsystolischen  Kanmierbewegung  entgegengesetzt  ist. 

Bei  pathologischen  Verhältnissen  findet  man  unter  Umständen  auch 
eine  nicht  sehr  stark  ausgeprägte  systolisch-dilatatorische  Pulsation  des  linken 
mittleren  Bogens  bei  mitral-konfigurierten  Herzen,  daher  rührend,  daß  bei 
Mitralostien  infolge  Blutüberfüllung  der  Art.  pulraonalis  der  mittlere  Bogen 
im  Röntgenbilde  hauptsächlich   von   der   Lungenschlagader  gebildet  wird. 

Bei  offenem  Ductus  Botalli  ist  diese  herzsystolisch-dilatatorische  Pul- 
sation besonders  deutlich  ausgeprägt  und  kann  als  differentialdiagnostisches 
Merkmal  gelten. 

Bei  mitralkonfiguriertem  Herzen  beobachtet  man  unter  Umständen 
auch  am  rechten  unteren  Herzbogen  eine  systolische  Verkleinerung  und 
diastolische  Erweiterung,  die  mit  der  des  linken  Ventrikels  harmoniert. 
Es  ist  in  diesem  Falle  anzunehmen,  daß  hier  ein  Teil  des  rechten  unteren 
Herzrandes  auch  noch  vom  rechten  Ventrikel,  nicht  also  allein  vom  rechten 
Vorhof  gebildet  wird. 

Nicht  zu  verwechseln  ist  diese  herzsystolische  Verkleinerung  des 
rechten  unteren  Bogens  mit  einer  herzsystolischen  dilatatorischen  Bewegung, 
wie  sie  am  rechten  Vorhof  bei  Trikuspidalinsuffizienz  vorkommt.  In 
diesem  Falle  wird  durch  die  schlußunfähige  Klappe  herzsystolisch  Blut 
in  den  rechten  Vorhof  geworfen ,   dessen  Wände  sich  dann  herzsystolisch 
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erweitern  müssen.    Ein  gleiches  Verhalten  kann  man  dann  auch  an  der 
Vena  cava  superior  (rechten  oberen  Herzbogen  finden). 

Ventrikuläre  Extrasystolen  lassen  sich  bei  einiger  Übung  am  Herzen 
im  Röntgenbilde  erkennen;  diiferentiatdiagnostisch  ist  daher  auch  die 
Röntgenbeobachtung  von  Nutzen,  wo  es  sich  um  die  Feststellung  bzw. 
Ausschließung  von  Extrasystolen  handelt ,  z.  B.  bei  Überleitungsstörungen 
des  Herzens  (s.d.),  bei  der  Beobachtung  eines  Pulsus  alternans,  eines 
Pulsus  bigeminus  u.  a.  m.;  zum  Studium  der  Eigenbewegungen  des  Herzens 
im  Röntgenbilde  eignet  sich  besonders  die  Beobachtung  der  Bradykardien. 

c)  Orthodiagraphie  (Orthoröntgenoskopie)   und  Ausmessung 

der  Herzsilhouette. 

Um  die  Umrisse  des  Herzens  mit  senkrecht  zum  Fluoreszenzschirm 
auffallenden  Röntgenstrahlen  zeichnen  zu  können,  bedient  man  sich  nach 
dem  Vorgange  von  Moritz  der  Orthodiagraphie. 

„Dieses  Prinzip,  die  Herzgrenzen  durch  eine  sukzessive  orthogonale  Projektion 
einzelner  ümrißpunkte   des  Organs  zu  bestimmen ,  konnte   technisch   vollkommen  nur 

durch  einen  Apparat   bewältigt    werden, 


Srhirtf» 


Fig. 148. 
Z9ieh§n*U/t 


bei  dem  die  Röhre  allseitig  in  einer  Ebene 
leicht  beweglich  gemacht  und  aufierdem 
starr  mit  einer  Zeichenvorrichtung  ver- 
bunden war,  welche  sich  genau  auf  den 
zur  Projektionsebene  senkrechten  Rönt- 
genstrahl einstellen  ließ  und  dadurch  zu- 
gleich Marke  dieses  senkrechten  Strahles 
und  Mittel  zur  orthogonalen  Projektion 
wurde ;  durch  diese  konstruktive  Idee,  die 
Moritz  zuerst  gefaßt  und  in  seinem 
Apparat  verwirklicht  hat,  ist  die  Ortho- 
diagraphie geschaffen  worden." 

Moritz  hat  als  Orthodia- 
graphen  einen  mit  Segeltuch  be- 
spannten Tisch  angegeben,  bei  dem 
die  Röntgenröhre  und  der  Fluores- 
zenzschirm mit  Zeichen  Vorrichtung 
in  einem  ^förmigen  Gestell  unver- 
rückbar miteinander  verbunden  und 
in  einer  horizontalen  Ebene  leicht  beweglich  angebracht  sind.  Dabei  liegt 
die  Röntgenröhre,  deren  Strahlen  von  einer  vor  der  Röhre  befindlichen 
Blende  abgeblendet  werden,  unter  dem  Segeltuch,  der  Brustkorb  des  Patienten 
zwischen  Segeltuch  und  Fluoreszenzschirm.  Letzterer  trägt  in  der  Mitte  eine 
Durchbohrung  fUr  den  Zeichenstift  (cfr.  Fig.  148). 

Mit  Hilfe  dieses  pneumatisch  in  Bewegung  zu  setzenden  Zeichenstiftea  kann  man 
entweder  direkt  oder  auf  ein  auf  den  Körper  gelegtes  Zeichenpapier  die  orthodiagra- 
phischen  Umrisse  des  Herzens  durch  Punkte  bezeichnen. 


Orthodiaf^raph  im  Querschnitt.     (Schematisch.) 
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Die  Röntgenröhre,  die  Blende  und  der  Fluoreszenzschirm  muß  so 
eingestellt  sein,  daß  das  Zentrum  der  Blende  und  des  Loches  im  Fluoreszenz- 
schirm in  einer  Geraden  mit  dem  Brennpunkt  der  Röntgenröhre  steht 
(d.  h.  in  der  sog.  Lichtachse). 

Während  Moritz  für  die  Aufnahme  des  Orthodiagramms  im  Liegen 
des  Patienten  eintritt,  gebraucht  man  im  allgemeinen  heute  die  vertikale 
Methode  der  Orthodiagraphie,  bei  der  der  Patient  steht  oder  sitzt. 

Mit  Recht  führt  Moritz  an,  daß  das  Liegen  die  meiste  Garantie  bei  der  ortho- 
diagraphischen  Herzaufnahme  bietet,  daß  der  Untersuchte  seine  Stellung  nicht  ändert,  daß- 
zwar  die  Atembewegungen  am  geringsten  sind,  die  Herztätigkeit  am  ruhigsten  und  die 
Bauchdecken  entspannt  sind,  indessen  bieten  die  heute  konstruierten  Orthodiagraphen,. 
insbesondere  der  von  Groedel  Gewähr  genug,  daß  auch  in  sitzender  Stellung  eine  Ver- 
schiebung des  Patienten  möglichst  vermieden  werden  kann. 

Da  die  orthodiagraphische  Herzfigur  im  Liegen  eine  andere  ist  als 
wie  im  Stehen  (s.  w.  u.),  können  in  verschiedenen  Stellungen  aufgenonmiene 
Orthodiagramme  keinesfalls  untereinander  verglichen  werden.  Indessen  gibt 
auch  die  Orthodiagraphie  im  Sitzen  bzw.  im  Stehen  unter  den  nötigen 
Kautelen  Resultate,  die  eine  gleiche  Sicherheit  der  Beurteilung  zulassen, 
wie  die  im  Liegen  gewonnenen.  Man  ist  deshalb  berechtigt,  die  Orthodia- 
graphie des  Herzens  zur  Herzgrößenbestimmung  auch  bei  Vertikalstellung 
des  Untersuchten  vorzunehmen.  Als  Vertikalorthodiagraph  empfiehlt  sich 
der  Levy-Dohrnsche,  der  auch  durch  einige  HandgriflFe  als  Horizontal- 
orthodiagraph  zu  benutzen  ist.  An  dem  Levy-Dohrnschen  Vertikalortho- 
diagraphen  hat  Franz  M.  Groedel  eine  Verbesserung  angebracht,  die  darin 
besteht,  daß  der  Patient  völlig  fixiert  sitzen  kann : 

„Der  Patient  sitzt  auf  einem  hohen  Stuhle  mit  breiter  Rückenlehne,  die  mit 
Segeltuch  bespannt  ist,  an  der  verschieblich  zwei  etwa  400  cm'  große,  flache  Pelotten 
angebracht  sind,  die  dem  Brustkorb  direkt  angelegt  werden  können.  Durch  ein  breites, 
über  die  Oberschenkel  zu  legendes  Band  wird  jede  Veränderung  der  einmal  eingenom- 
menen Lage  unmöglich.  Die  Pelotten  können  entweder  seitlich,  also  zwischen  Arm  und 
Brustkorb,  oder  hinten  und  vom  der  Brustwaud  anliegen,  je  nachdem  man  in  sagittaler 
oder  frontaler  Richtung  durchleuchten  will.  Da  der  auszuübende  Druck  ein  ganz  mini- 
maler ist,  wird  die  Atmung  nicht  im  geringsten  behindert.  Die  ganze  Anordnung  nimmt 
vor  allem  darauf  Bedacht,  den  „  Herzkranken '^  durch  die  Orthodiagrammauf nähme  nicht 
zu  ermüden.  Will  man  aber  doch  im  Stehen  orthodiagraphieren,  so  kann  man  den  Stuhl- 
sitz  leicht  entfernen  und  hat  dann  einen  Rahmen  mit  den  Thoraxstützen.  Endlich  kann 
der  Rahmen  auch  umgelegt  werden,  so  daß  wir  einen  Tisch  erhalten.  In  Verbindung 
mit  einem  Yertikalorthodiagraphen    ist  dies  das    denkbar  einfachste  Instrumentarium.'^ 

Sodann  bietet  dieser  Groedel  sehe  Orthodiagraph  die  Möglichkeit,^ 
das  Orthodiagramm  statt  auf  die  Körperoberfläche  zur  direkten  Ausmessung 
auf  eine  Ebene  aufzutragen,  in  die  man  zur  Orientierung  die  Körper- 
mittellinie und  andere  topographische  Punkte  der  vorderen  Brustwand  ein- 
tragen kann. 

Groedel  hat  das  dadurch  erreicht,  daß  er  an  dem  Levy-Dohrnschen  Yertikal- 
orthodiagraphen einen  Schreibstift  derart  anbringen  ließ,  daß  der  Stift,  hinter  der  Röntgen- 
röhre stehend,  in  der  Richtung  des  verlängerten  Normalstrahles  auf  eine  zum  Körper 
parallel  stehende  Fläche  schreibt.  Dieser  Schreibstift   ist  mit  der  drehbaren  Achse  des 

Brngsch-Schittenhelm,  Untersnchnngfimethoden.  16 
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Orthodiagraphen  durch  eine  starre  Stange    fest   verbanden,   so   daß  er  nun   als  dritter 
zwangsläufiger  Punkt  des  ganzen  Systems  zu  betrachten  ist. 

Durch  diese  Anordnung  erreicht  man,  daß  man  den  Körper  des  Patienten  stets 
übersehen  kann  und  der  Stift  ein  genaues  Bild  von  dem  Wege,  welchen  die  das  Herz 
umfahrende  Marke  des  Normalstrahles  beschreibt,  aufzeichnet,  daß  man  femer  in  der 
Lage  ist,  nach  der  eigentlichen  Orthodiagrammaufnahme  an  Stelle  des  Schirmes  resp. 
seiner  Marke  einen  Stift  zu  befestigen,  welcher  senkrecht  zum  Körper  steht  und  ent- 
sprechend dem  Gange  des  Normalstrahles  auf  diesen  zu  bewegt  werden  kann.  Setzt  man 
diesen  „Führungsstift"  auf  verschiedene  Punkte  einer  gewölbten  Fläche  und  zeichnet 
dabei  jedesmal  auf  die  oben  erwähnte  Zeichenfläche,  so  erhält  man  dort  diese  Punkte 

Fig. 140. 


Orthodiagraph  nach  Qroedel.  Aufnahme  im  Sitzen. 

in  paralleler   Projektion.    Man   könnte    den    Orthodiagraphen    jetzt  Paralleloskiagraph 
nennen. 

Setzt  man  den  Stift  z,  B.  auf  die  verschiedenen  Punkte  eines  auf  die  Brustwand 
aufgezeichneten  Orthodiagrammes  auf  und  löst  jedesmal  die  oben  beschriebene  Schreib- 
vorrichtung mittelst  einer  pneumatischen  Übertragung  aus,  so  erhält  man  auf  dem  Pa- 
pier ein  Orthodiagramm,  das  sich  zu  dem  auf  die  Brust  aufgetragenen  genau  so  verhält, 
wie  ein  direkt  auf  die  ebene  Fläche  projiziertes.  Gerade  so  kann  man  auch  die  auf  die 
Brust  aufgezeichnete  Mittellinie,  die  Brustwarzen,  die  Rippenansätze  am  Sternum,  die 
unteren  Rippenbögen  und  sonstige  Linien  des  Körpers  auf  das  Papier  übertragen.  Ein- 
facher kann  man  die  Aufnahme  eines  Orthodiagramms  gestalten,  wenn  man  anstatt  erst 
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auf  die  Brustwand  zu  zeichnen,  direkt  auf  die  ebene  Fläche  orthodiagraphiert ,  indem 
man  jedesmal,  wenn  man  die  Marke  des  Normalstrahles  mit  dem  Herzrand  zur  Deckung 
bringt,  die  pneumatische  Auslösung  des  Schreibstiftes  bedient.  Danach  überträgt  man 
bei  ausgeschaltetem  Induktor  und  erhelltem  Raum  gleich  auf  dasselbe  Papier  alle  Punkte 
und  Linien  des  Brustkorbes,  welche  interessieren,  indem  jedesmal  beim  Aufsetzen  des 
FOhrungsstiftes  auf  einen  Punkt  der  Schreibstift  ausgelöst  wird  (Groedel). 

Der  Groedel-Levy-Dohmsche  Orthodiagraph  genügt  allen  An- 
sprüchen, die  man  an  einen  Orthodiagraphen  in  technischer  Beziehung 
steUen  kann. 


Fig. 160. 


Orthodiagraph  nach  Groedel.  Aufnahme  im  Liegen. 


Aufnahme  und  Ausmessung  des  Orthodiagramms  des  Herzens. 

Nachdem  man  den  Patienten  —  sei  es  in  liegender  oder  in  sitzender 
Stellung  —  an  den  Orthodiagraphen  in  oben  beschriebener  Weise  so  fixiert 
hat,  daß  der  Thorax  möglichst  gar  nicht  seine  Lage  verschieben  kann,  beginnt 
man  die  Orthodiagraphie  in  sagittaler  dorso ventraler  Durchleuchtungsrichtung, 
wobei  man  die  Röntgenröhre  so  bewegt,  daß  man  nacheinander  in  dem 
kleinen  leuchtenden  Kreis  des  Fluoreszenzschirmes  die  Herzschattenränder 
und  das  Zwerchfell  zu  Gtesicht  bekommt.  Dabei  ist  besonders  auf  die  im 
Zwerchfell  sich  versteckende  Herzspitze  Bedacht  zu  nehmen  (s.  S.  233),  da 
sonst   das  Orthodiagramm  fehlerhaft  wird.    Femer  darf  der  Patient  keine 

16* 
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Fig. 151. 


großen  Atemexkursionen  machen,  sondern  nur  oberflächlich  respirieren.  Jedes- 
mal, wenn  man  sich  den  Schattenrand  der  betreffenden  Organe  scharf  zu 
Gesicht  gebracht  hat,  markiert  man  die  Grenze  durch  den  Zeichenstift  als 

l^nkt  (entweder  auf  eine 
senkrechte  Projektions- 
ebene wie  bei  dem  Groe- 
del sehen  Orthodiagraphen 
oder  direkt  auf  den  Körper). 
Schließlich  verbindet  man 
die  punktierten  Linien  zum 
sog.  Orthodiagramm ;  hat 
man  dieses  direkt  auf  den 
Körper  gezeichnet,  so  fttgt 
man  mit  dem  Zeichenfett- 
stift noch  einige  topo- 
graphische Thoraxrich- 
tungspunkte ein  (Mit- 
tellinie   des   Thorax    und 

Orthodiagraph  nach  Groedel.  Querschnitt. 


Fig.  152. 


Sagittales  Orthodiagramm  von  einem  15jährigen  Jnngen.  (Nach  Groedel.) 

oberen    Sternalrand,   eventuell    auch  Schwertfortsatz,    Ansatz   der   ersten 
Rippenpaare   ans  Stemum,  Mamniillen  etc.*) 

*)  Neuerdings  wird  auch  empfohlen,    die  Umrisse  der  Lungen  orthodiagraphisch 
aufzunehmen  (cfr.  Fig.  152). 
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Nnnmehr  paust  man  auf  eine  Glasplatte  und  von  dieser  auf  das  Paus- 
papier das  Orthodiagramm  ab. 

Einfacher  ist  das  oben  beschriebene  Groedelsche  Verfahren,  wobei  man  nach 
der  Aufnahme  des  Orthodiagramms  auf  dieses  mit  dem  Führungsstifte  die  Thoraxricht- 
punkte eintragen  kann.  Moritz  hat  in  neuester  Zeit  an  seinem  Horizontalorthodia- 
graphen  eine  ähnliche  Einrichtung  getroffen,  die  es  ermöglicht,  mit  dem  Apparat  selbst 
beliebige  Orientierungspunkte  und  Linien  der  vorderen  Brustwand  bei  gewöhnlichem,  auf- 
fallendem Lichte  in  das  Orthodiagramm  aufzunehmen  (er  nennt  dieses  Verfahren  Ortho - 
epigraphie). 

Man  kann  von  den  Umrissen  des  Herzens  auch  in  frontaler  Durch- 
leuchtungsrichtung ein  orthodiagraphisches  Bild  gewinnen,  indessen  ist  die 


Fig.  154. 
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Sagittalas  Orthodiagramm.  (Nach  Morits.) 


Frontales  Orthodiagramm.  (Nach  Morits.) 


Technik  dieser  Frontalaufnahmen  weit  schwieriger,  als  die  der  sagittalen- 
Äofiiahmen,  zudem  ist  sie  auch  nicht  bei  Patienten  mit  schwer  durch- 
leuchtbarem Thorax  durchführbar. 

Die  (sagittalen)  Orthodiagramme  des  Herzens  stellen  sich  dar,  wie 
Fig.  153  und  154  es  zeigen. 

Über  die  Beziehungen  der  Lungengrenze  (orthodiagraphisch)  zum 
Orthodiagramm  des  Herzens  gibt  die  Fig.  153  Auskunft,  die  mittelst  des 
Groedelschen  Orthodiagraphen  gewonnen  worden  ist. 

Um  die  orthodiagraphische  Herzsilhouette  zu  verstehen,  muß  man  sich 
das  gegenwärtig  halten,  was  über  die  Begrenzungslinie  des  Herzmittel- 
schattens bei  sagittaler  (auf  S.  226)  und  frontaler  Durchleuchtungsrichtung 
gesagt  worden  ist.  Die  dort  beschriebenen  drei  Bögen  am  linken  Herzgeftß- 
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mittelschatten  und  die  beiden  rechten  Bögen  (bei  sagittaler  Durchleuchtung) 
erkennt  man  auch  am  Orthodiagramm.  Auf  diese  Konfiguration  des  Herz- 
orthodiagramms  hin  hat  Moritz  eine  Methodik  der  orthodiagraphischen 
Herzgrößenbestimmung  aufgebaut. 

Auf  Fig.  153  sind  die  Größen  zu  ersehen,  die  man  an  einem  Ortho- 
diagramm nach  Moritz  mißt. 

„Es  ist  zunächst  ein  L&ngsdurchmesser  (L)^  der  vom  Vorhof-Cavawinkel  nach 
der  Herzspitze  gezogen  wird.  Ferner  ein  eventuell  durch  eine  gebrochene  Linie  darge- 
stellter Breitendurchmesser  (Br)^  der  senkrecht  auf  den  Längsdnrchmesser  gerichtet  ist 
und  sich  aus  einem  Lot  auf  den  Längsdurchmesser  vom  Herz-Pulmonaliswinkel  aus 
(oberer  Querabstand,  o.  Q)  und  einem  zweiten  solchen  von  der  Übergangsstelle  zwischen 
rechtem  Vorhofs-  und  unterem  Herzrand  aus  (unterer  Querabstand,  u.  Q)  zusammensetzt. 
Endlich  sind  es  noch  zwei  Linien,  die  den  größten  Abstand  des  rechten  und  des  linken 
Herzrandes  angeben  (Medianabstand  rechts,  Mr,  und  Medianabstand  links,  Ml)  und  zu- 
sammen die  Transversaldimension  ausmachen.  Bestimmt  man  noch  den  „Neigungs- 
winkel" des  Herzens  zur  Transversalrichtung  des  Thorax  (Winkel  zwischen  dieser  und 
dem  Längsdurchmesser  des  Herzens)  und  mit  Hilfe  quadrierten  Papieres  oder  eines 
Planimeters  den  Flächeninhalt  (Fl)  des  gesamten  (oben  und  unten  durch  eine  im  ganzen 
recht  sichere  Konstruktion  ergänzten)  Herzorthodiagramms,  so  hat  man  zahlenmäßige 
Anhaltspunkte  genug,  um  beliebige  Herzsilhouetten  in  bezug  auf  ihre  Gröfie  miteinander 
zu  vergleichen.  Im  allgemeinen  genügt  es  sogar,  wenn  man  sich  zu  solchen  Vergleichen 
des  Längsdurchmessers  und  der  beiden  Medianabstände  resp.  ihrer  Summe,  der  Trans- 
versaldimension, bedient."  (Moritz,  Deutsche  Klinik,  Bd.  IV.) 

Dietlen  hat  ipit  Hilfe  dieser  Ausmessungstechnik  am  Orthodiagramm 
des  gesunden  Herzens  bei  Männern   folgende  Durchschnittswerte  erhalten: 


Körpergröße») 


Medianabstand 
rechts 


Medianabttand 
links 


Lftngs- 
dnrohmesser 


Breiten* 
darcbmesser 


z 

e  n  t  i  m  e 

145-154  j 

3,5 

7,9 

155-164 

4,1 

8,7 

165-174 

4,2 

8,8 

175-187 

1 

4,4 

9,1 

12,5 
13,8 
14,1 
14,8 


9,7 

9,9 

10,3 

10,7 


Fl&cheninbalt 


95 
109 
116 

127 


Frauen    haben    nach     den    Untersuchungen    Dietlens    ein    relativ 
kleineres  Herz  (gleiche  Körpergröße  vorausgesetzt): 


Körpergröße 


I  Medianabstand 
'  recbts 


Medianabstand 
links 


Lftngt- 
dnrcbmesser 


Breiten- 
durchmesser 


FUcbeninhalt 


Zentimeter 


145-154 

155-1G4 
165-174 


I 


3,5 
3,5 
3,8 


8,1 

8,4 
8,5 


12,7 
13,2 
13,4 


9,4 
9,7 
9,9 


93 
101 
105 


*)  Das  Proportionalgehen  der  Herzgröße  mit  der  Körperlftnge  sieht  Moritz 
als  im  wesentlichen  abhängig  von  der  ebenfalls  bestehenden  ProportionalitÄt  zwischen 
Körperlänge  und  Körpergewicht  an. 
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Bei  Kindern  lassen  sieh  folgende  Durchschnittswerte  berechnen  (aus 
Reyhers  Tabellen,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1906) : 


1 

Alter            1 

1 

Körpergröße 

Körpergewicht 

Median- 
abstand 
rechts 

Median- 
abstand 
Unks 

Lftngs- 
dnrch 
messer 

Breiten- 
daroh- 
messer 

Flftchen- 
inhalt 

Zentimeter 

cw» 

9  Mon.  bis  1  Jahr 
2-3  Jahre    .    J 
4-5     „       .    . 

7-9     .       ■    . 
10-14  Jahre   .! 

60— 70  cm 

72-84   „ 

98-114   „ 

126-129  „ 

133-162   „ 

5680-74401/ 
10-12,5  *(/ 
12,5-19  ^ 

24*^ 
31-45,5Ä;(/ 

2,1 
2,3 
2,8 
3,5 
3,5 

4,6 
5,4 
5,5 

6,1 
6,9 

6,9 

8,4 

8,4 

10,1 

11,1 

5,1 

5,8 
6,7 
8,1 
8,4 

28,0 
38,5 
45,4 
63,0 
74,6 

Diese  hier  angegebenen  Durchschnittswerte  können  als  Kriterium  im 
Einzelfalle  daf  tir  gelten,  ob  die  Herzmaße  eines  Individuums  mit  bekannter 
Körpergröße  normal  sind  oder  ins  Pathologische  fallen. 

LiDeare  Differenzen  einiger  Millimeter  oder  Flächendifferenzen  einiger  Quadrat- 
zentimeter spielen  natürlich  hierbei  keine  Rolle.  Bedeutende  Abweichungen  nach  unten 
können  klinisch  nur  dann  als  bedeutungsvoll  angesehen  werden,  wenn  sie  erheblich 
sind  und  ihre  Erklärung  nicht  wesentlich  in  einem  unter  dem  Durchschnittsgewichte 
sich  haltenden  Körpergewichte  finden. 

Mit  Hilfe  der  Orthodiagraphie  hat  Moritz  den  Nachweis  geführt,  daß  bei  Verti- 
kalstellung das  Herz  tiefer  in  den  Thorax  tritt  und  dabei  —  wenigstens  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  —  in  mehr 
weniger  starke  Steilstellung 
übergeht.  Meist  verschmälert 
sich  dabei  der  Transversal-  und 
Breitendurchmesser,  sowie  der 
Gefäßstamm.  Der  Längsdurch- 
messer des  Herzens  hat  dabei 
die  Neigung,  sich  zu  strecken. 
Die  Vorderfläche  des  Herzens 
zeigt  eine  Tendenz,  sich  zu 
verkleinem,  die  in  manchen 
Fällen  sehr  ausgesprochen  ist. 
Da  der  Sagittaldurchmesser  im 
Stehen  auch  eher  die  Tendenz, 
sich  zu  verkleinern,  hat,  so 
muß  es  gelegentlich  zu  einer 
Abnahme  des  gesamten  Herz- 
volumens kommen  (cfr.  Fig.  155). 
Diese  Veränderungen  sind 
die  Folge  des  Herabtretens  des 
Zwerchfells  bei  der  Vertikal- 
stellung. Bei  tiefer  Inspiration, 
beim  Emphysem,  beim  Asthma 
bronchiale  sind  infolge  des  tief- 
stehenden Zwerchfells  gleichsinnige  Veränderungen  am  Herzen  vorhanden.  Im  Alter  findet 
sich  (nach  Die tlen)  ein  tieferer  Stand  des  Zwerchfells  und  des  Herzens,  zugleich  aber 
noch  eine  Verkleinerung  des  Neigungswinkels  des  Herzens,  so  daß  dessen  Schräglagerung 


Orthodiagrarom :    a)  in  Bückenlage   (ausgesogene  Linien); 
h)  im  Stehen  (gestrichelte  Linien). 
YergrOOernng  Va*  (Nach  Morits.) 
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sich    einer  Querlage  nähert   (Verlängerung  des  Aufhängeapparates  des  Herzens   durch 
Elasti  Zitats  Verlust  der  Wandung  der  großen  Herzgefäße). 

Eine  Umkehr  der  Verhältnisse  findet  sich  bei  allen  mit  Zwerchfellhochstand  ein- 
hergehendeu  Prozessen  (Aszites,  Meteorismus  etc.) 

Die  Leistungsfähigkeit  der  Orthodiagraphie  des  Herzens 
ist  trotz  aller  ihr  zugrunde  liegenden  absolut  exakten,  physikalischen  Grund- 
lagen begrenzt. 

Ganz  abgesehen  von  der  „persönlichen  Gleichung",  d.  h.  der  Kunst- 
fertigkeit des  Beobachters  im  Orthodiagraphieren ,  muß  man  sich  gegen- 
wärtig halten,  daß  man  aus  der  Projektion,  d.  h.  einer  Flächengröße  auf 
ein  Volumen  schließt. 

Eine  exakte  Bestimmung  des  Herzvolumens  ist  auch  dann  noch  nicht  möglich, 
wenn  man  die  Orthodiagraphie  in  sagittaler  und  frontaler  Durchleuchtung  vornimmt. 

Sodann  aber  ändert  das  Herz  bei  jeder  Systole  und  Diastole,  des- 
gleichen bei  jeder  Inspiration  und  Exspiration  seine  Gestalt.  Auch  wenn 
man  bei  mittlerer  Atmungsstellung  orthodiagraphiert  und  die  diastolische 
Herzsilhouette  als  orthodiagraphische  Herzgrenze  benutzt,  läßt  sich  eine 
lineare  Fehlerbreite  von  mindestens  mehreren  Millimetern  nicht  vermeiden.  ^) 
Bei  der  Flächenmessung  des  Orthodiagramms  ist  die  Bestimmung  des 
oberen  und  unteren  Herzrandes  zudem  oft  gar  nicht  möglich  (z.  B.  beim 
Tropfenherz,  bei  dem  der  Winkel  zwischen  Vena  cava  und  unterer  rechter 
Herzwand  fast  gar  nicht  im  Röntgenbilde  bei  sagittaler  Durchleuchtung 
ausgeprägt  ist). 

d)  Ortbopbotographie. 

Um  den  persönlichen  Fehler  des  Beobachters  auszuschalten,  haben 
Immelmann  und  Lepper  die  Orthodiagraphie  durch  die  Orthophoto- 
graphie  zu  ersetzen  versucht. 

Mit  diesem  Verfahren  soll  das  Herz  in  seiner  wahren  Größe  röntgeno- 
skopisch  photographiert  werden. 

Nach  Immelmann  stellt  sich  dabei  der  zu  Untersuchende  genau  wie  bei  der 
Orthodiaskopie  in  den  Orthodiagraphen ,  nur  daß  an  Stelle  des  Zeichenpapiers  eine  mit 
einem  Verstärkungsschirm  armierte  photographische  Platte  gebracht  wird. 

Nachdem  man  den  Patienten  durch  mehrmaliges  Ein-  und  Ausatmen  in  die  Mög- 
lichkeit versetzt  hat,  seinen  Atem  in  jeder  gewünschten  Atmungsphase  festzuhalten,  wird 
das  Herz  bei  feststehendem  Zwerchfell  mit  dem  senkrechten  Röntgenstrahl  unter  Kon- 
trolle des  Durchleuchtungsschirms  umzogen  und  dadurch  auf  die  Platte  geworfen.  Sollte 
der  Betreffende  nicht  während  der  ganzen  Prozedur  in  fester  Atemstellung  verharren 
können,  so  schaltet  man  die  Röhre  auf  einen  Augenblick  aus,  läßt  einige  Atemzüge 
machen  und  dann  möglichst  in  dieselbe  Atmungsstellung  zurückkehren.  Es  genügt  ein 
Zeitraum  von  30—40  Sekunden,  um  die  Aufnahme  zu  machen.  Die  Blende  muß  dabei 
sehr  klein  gewählt  werden,  um  nur  einen  schmalen  Streifen  in  der  Herzlungengrenze 
treffen  zu  können:  auf  diese  Weise  bleibt  der  dunkle  Herzschatten  in  toto  umgeben 
von  der  hellen  Lungengrenze.  Es  empfiehlt  sich  indessen  weit  mehr,  die  Aufnahme 
nach  dem  Vorschlage  Guttmanns  nicht  bei  angehaltenem  Atem,  sondern  bei  mittlerer 


^)  Cfr.  hierzu  Guttmann,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  LVUI,  H.  5  u.  6. 
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Bespiration  zu  machen;  hierbei  kann  man  den  Verstärk ungsschirm  entbehren,  daftlr 
«ventuell  die  Herzgrenze  zwei-  oder  dreimal  umfahren.  Nach  den  Versuchen  Gutt- 
manns  dürfte  es  sich  am  meisten  empfehlen,  für  die  Orthophotographie  des  Herzens 
je  nach  den  Durchleuchtungsverhältnissen  eine  Blende  von  1,3  bis  l,7cn»zu  nehmen. 

Aus  den  Untersuchungen  Guttmanns  hat  sich  ergeben,  daß  die 
orthophotographische  Methcde  keineswegs  die  exakten  physikalischen  Grund- 
lagen hat,  wie  die  orthodiagraphische.  Da  nämlich  der  Strahlenkegel  prak- 
tisch so  groß  genommen  werden  muß,  daß  die  Helligkeit  des  Fluoreszenz- 
schirmbildes gentigt,  um  die  Herzränder  deutlich  zu  unterscheiden,  werden 
die  Herzränder  nicht  nur  von  senkrechten  Strahlen  getroffen,  sondern  auch 
von  divergierenden  Strahlen ;  infolgedessen  resultiert 
^'^-  ^^*-  eine  unscharfe  Begrenzung  des  Orthodiaphotogramms 

des  Herzens. 

Um  diesen  Fehler  zu  beseitigen  und  so  die  Ortho- 
photographie zu  einer  ganz  exakten  Methode  zu  ge- 
stalten, die  nicht  nur  Annäherungswerte,  sondern  genau 
richtige  Maße  festzustellen  gestattet,  hat  Albers -Schön- 
berg ein  Verfahren  angegeben,  bei  dem  der  Patient  während 
der  Aufnahme  auf  einem  beweglichen  Sitzbrett  mit  samt  der 
Platte  vor  einer  Schlitzblcnde  vorbeigezogen  wird.  Wie  Kon- 
trollaufnahmen ergaben,  stellen  die  Aufnahmen  mathematisch 
genaue  Reproduktionen  dar,  allerdings  mit  der  Einschrän- 
kung, daß  bei  senkrechtem  Blendenspalt  nur  die  queren  Durch- 
messer scharf  wiedergegeben  sind,  bei  queren  umgekehrt 
die  Längsdurchmesser  in  exakter  Weise  reproduziert  sind. 
Für  klinische  Zwecke  dürfte  die  Aufnahme  in  einem  Durch- 
messer vollauf  genügen;  will  man  jedoch  ein  ganz  exaktes 
Herzbild  haben,  so  ist  eine  Aufnahme  in  zwei  Durchmessern 
notwendig.  Albers-Schönberg  hat denLevy-Dohrnschen 
Orthoröntgenographen  auch  für  den  liegenden  Patienten  mo- 
difiziert. Er  verwendet  dazu  eine  Doppelschlitzblende,  deren  oberer  Blendenrahmen  samt 
der  Röntgenröhre  über  den  Patienten  hinweggezogen  wird  (cfr.  Fortschritte  auf  dem 
Gebiete  der  Röntgenstrahlen,  IX,  H.  6). 

e)    Bestimmung  der  Herzgrenzen  durch  Distanzaufnahmen. 

Wo  nicht  die  Einrichtung  eines  Orthodiagraphen  zur  Verfügung  steht, 
kann  man  sich  einen  annähernd  richtigen  Maßstab  der  Herzsilhouette  durch 
Distanzaufoahmen  verschaffen,  d.  h.  man  vergrößert  den  Abstand  des  Herzens 
von  der  Röntgenröhre  derart,  daß  man  dadurch  mit  annähernd  parallelen 
Strahlen  arbeitet  (cfr.  Fig.  156). 

Schon  bei  einem  Abstand  zwischen  dem  Brennpunkt  der  Röntgenröhre  und  dem 
Leuchtschirm  von  50  cm  beträgt  die  Vergrößerung  eines  Gegenstandes  von  beispielsweise 
kugeliger  Form  und  10cm  Durchmesser  nur  1cm  und  bei  75  cm  Abstand  nicht  ganz 
0,7  cm  in  der  Breite. 

Für  klinische  Bestimmung  der  Herzsilhouette,  wo  es  nicht  auf  Aus- 
messung ankommt,  genügt  eine  Durchleuchtung  bei  1  m  Abstand  des 
Schirmes  vom  Brennpunkt  der  Röntgenröhre. 
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Auf  ein  Panspapier,    das   auf  den  Fluoreszenzschirm    aufgespannt   ist,   zeichnet 
man  alsdann  die  Umrisse  des  Herzens  und  des  Zwerchfells  auf. 

Albers-Schönberg  hat  das  Verfahren  der  Distanzaufnahme  znr 
Herzgrößenbestimmung  in  folgender  einfacher  Form  ausgebildet: 

„Ein  2m  langes  Rohr  aus  Eisenblech  von  23  cm  Durchmesser  wird  zwischen  die 
Röntgenröhre  und  den  Rücken  des  zu  untersuchenden  Patienten  gebracht.  Die  Einstel- 
lung der  Röntgenröhre  erfolgt  nach  den  üblichen  Prinzipien  der  Zentrierung  derart, 
daß  sich  der  Fokus  genau  über  der  Längsachse  des  Eisenrohres  befindet.  Mithin  deckt 
sich  die  Längsachse  des  Rohres  mit  dem  sog.  senkrechten  Röntgenstrahl.  Diese  Zentrie- 
rung läßt  sich  in  sehr  einfacher  Weise  durch  Anbringung  eines  mit  verschiebbaren 
Klemmen  versehenen  Brettes  erreichen.  Auf  diesem  Brett  wird  eine  Blende  angebracht, 
deren  Weite  so  zu  wählen  ist,  daß  die  Basis  des  Lichtkegels  am  Ende  des  Eisenrohres 
gleich  der  unteren  Apertur  des  letzteren  ist.  An  dem  der  Röhre  gegenüberliegenden 
Ende  trägt  das  Eisenrohr  ein  Brett,  gegen  welches  sich  der  Patient  bei  der  Unter- 
suchung mit  dem  Rücken  anlehnt.  Der  in  sitzender  Stellung  befindliche  Kranke  muß 
selbstverständlich  genau  senkrecht  zur  Längsachse  des  Eisenrohres  sitzen,  wobei  beson- 
ders darauf  zu  achten  ist,  daß  er  keine  seitlichen  Verdrehungen  des  Körpers  ausführt. 
Das  eiserne  Rohr  wird  in  eine  solche  Stellung  gebracht,  daß  seine  Längsachse  durch 
den  6.  Brustwirbel  geht.  Schaltet  man  die  Röhre  ein  und  betrachtet  das  Bild  auf  dem 
Leuchtschirm,  so  erhält  man  ein  gutes  Übersichtsbild  des  Herzens,  der  großen  Gefäße, 
des  Zwerchfells  und  der  anliegenden  Lungenpartien.  Selbst  bei  einer  Länge  des  Eisen- 
rohres von  2  m  ist  der  Kontrastreichtum  und  die  Klarheit  des  Bildes  gegenüber  Unter- 
suchungen auf  nahe  Distanz  kaum  herabgesetzt.  Zur  Aufnahme  der  auf  dem  Leucht- 
schirm  gesehenen  Bilder  wird  an  Stelle  der  letzteren  eine  nach  Rieder-Rosenthal 
mit  Film  und  zwei  Verstärkungsschirmen  armierte  Kassette  oder  eine  Schleußnerplatte 
mit  einfachem  Verstärkungsschirm  gesetzt.  Die  Aufnahme  erfolgt  bei  mittlerer  Respira- 
tionsst^llung  in  der  Atempause  und  ergibt  bei  20  Sekunden  Exposition  ein  vorzügliches 
Bild  des  Thoraxinhaltes.  Vergleicht  man  die  Größe  des  auf  diese  Weise  zur  Darstellung 
gebrachten  Herzens  mit  einem  unter  den  gleichen  Bedingungen  von  demselben  Patienten 
aufgenommenen  Orthoröntgenogramm,  so  wird  man  konstatieren,  daß  die  photographisch 
aufgezeichnete  Herzgröße  die  orthoröntgenographisch  gefundene  nur  um  ein  geringes 
überragt." 

4.  Die  Beobachtung  der  großen  Gefäße  im  Röntgenbilde. 

A.  Die  Aorta  thoracica. 
I.  Unter  normalen  Verhältnissen. 

Bei  sagittaler  Durchleachtung  sieht  man  von  der  Brastaorta 
unter  normalen  Verhältnissen  nur  den  Arcus  aortae  und  den  Anfangsteil 
der  Aorta  descendens,  welche  den  sog.  ersten  linken  Herzbogen  bilden 
(auch  Aortenwölbung  genannt)  (vgl.  Fig.  134).  Die  Aorta  ascendens  und 
der  größte  Teil  der  Aorta  descendens  liegt  im  Mittelschatten  versteckt. 

Der  Aortenbogen  pulsiert  dilatatorisch  synchron  mit  der  Ventrikelsystole. 

Bei  erster  schräger  Durchleuchtungsrichtung  (s.  S.  230  und  Fig.  138) 
sieht  man  als  einen  dem  Herzschatten  aufgesetzten  und  von  der  Wirbelsäule 
durch  das  helle  Mittelfeld  getrennten,  mit  der  Karotis  synchron  allseitig 
pulsierenden  Schatten  die  Aorta  ascendens  und  den  Arcus  aortae.  Das 
obere  Ende  des  Bandes  ist  dunkler,  weil  sich  hier  die  Schatten  des  auf- 
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und  absteigenden  Teiles  des  Aortenbogens  summieren;  er  ist  abgerundet 
und  liegt  etwas  unter  der  Höhe  der  Articulatio  sternoclavicularis  und  des 
dritten  Brustwirbeldornes  (Holzknecht). 

Bei  frontaler  Durchleuchtungsrichtung  lassen  sich  normalerweise 
Aortenschatten  nicht  isoliert  erkennen  (vgl.  hierzu  S.  229);  indessen  wird 
diese  Durchleuchtungsrichtung,  wie  die  im  ersten  schrägen  Durchmesser^ 
bei  pathologischen  Veränderungen  der  Aorta  besonders  wichtig. 

2.  Lageveränderungen  der  Aorta. 

Bei  Verschiebung  der  Aorta  nach  rechts  findet  sich  bei  sagittaler 
Durchleuchtung  ein  flacher,  dem  Mittelschatten  nach  rechts  aufsitzender, 
pulsierender  Bogen  in  der  Höhe  der  3. — 4.  Rippe.  Dieser  Bogen  entspricht 
nicht  etwa  der  Aorta  ascendens,  sondern  der  Vena  cava  superior,  der  die 
Aorta  ihre  pulsatorische  Bewegung  mitteilt. 

Bei  Verschiebung  der  Aorta  nach  links  springt  der  Aortenbogen  als 
entsprechend  stärkerer  Bogen  hervor. 

Bei  schräger  Durchleuchtung  findet  man  hier  die  im  übrigen  nor- 
male Konfiguration  des  Aortenbogens  und  der  Aorta  ascendens. 

Bei  Thoraxanomalien  (z.  B.  Kyphoskoliose)  ist  die  normale  Lage  der 
Aorta  entsprechend  den  anatomischen  Veränderungen  des  Brustkorbes  ver- 
ändert,  infolgedessen  bekommt  man  hier  oft  Teile  der  Aorta  im  Schatten- 
bilde zu  Gesicht,  die  man  sonst  nicht  sieht;  das  verleitet  daher  oft  zur 
Annahme  von  Erweiterungen  der  Aorta.  Die  Entscheidung  hierüber  gibt 
die  Beobachtung  in  den  schrägen  Durchmessern. 

Bei  Hochstand  des  Zwerchfells  steht  der  Aortenbogen  meist  höher 
(bei  sagittaler  und  schräger  Durchleuchtung),  oft  bis  zum  Jugulum  reichend, 
wo  man  alsdann  auch  die  Pulsation  tasten  kann. 

Bei  Verwachsungen  der  Trachea  bzw.  Bronchien  mit  der  Aorta 
(wobei  man  an  dem  Kehlkopf  bzw.  der  Trachea  rhythmische  Pulsationen 
wahrnehmen  kann:  Oliver-Cardarellisches  Symptom)  beobachtet  man 
beim  Schlingakt  ein  Höhertreten  des  Aortenbogens  (Holzknecht). 

3.  Die  Dilatation  und  Slcierose  der  Aorta. 

Bei  der  diffusen  Erweiterung  der  Brustaorta  (meist  infolge  von  zen- 
traler Aortensklerose,  femer  bei  Aorteninsuffizienz  etc.),  die  gewöhnlich  am 
stärksten  den  Anfangsteil  der  Aorta  betrifft,  erscheint  der  Aortenbogen-- 
schatten  im  Röntgenbilde  bei  sagittaler  Durchleuchtung  stärker  ge- 
wölbt bzw.  nach  rechts  und  links  verbreitert. 

Bei  der  Beobachtung  im  ersten  schrägen  Durchmesser  zeigt  sich  das 
Aortenband  zwar  oft  etwas  verbreitert  bzw.  höher  stehend,  sonst  aber 
überall  gleich  breit,  nirgends  zirkumskript  ausgeweitet.  Hierin  liegt  die 
differentialdiagnostische  Bedeutung  gegenüber  dem  Aortenaneurysma.  Jede 
Verbreiterung  des  Aortenbogens  bei  sagittaler  Durchleuchtung  im  Röntgen-^ 
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bilde  ist  also  durchaus  nicht  immer  auf  Aneurysma  zu  beziehen.  Die  Ent- 
scheidung kann  nur  die  Durchleuchtung  in  der  schrägen  Durchleuchtungs- 
richtung bringen. 

Im  Senium  verliert  die  Brustaorta  infolge  der  Sklerose  der  Gefäß- 
wandung ihre  Elastizität  und  dadurch  wird  sie  gleichzeitig  länger.  Man 
erhält  dann  das  typische  Herzbild,  wie  es  in  Fig.  142  abgebildet  und  auf 
S.  234  beschrieben  ist.  Das  Herz  bildet  mit  seinem  Längsdurchmesser  und 
der  Horizontalebene  einen  sehr  kleinen  Winkel,  d.  h.  es  ist  stark  quer- 
gelagert. Der  Arcus  aortae  springt  bei  sagittaler  Durchleuchtung  stark  her- 
vor und  das  Gefäßband  des  Herzens  zeigt  sich  verlängert. 

Bei  starker  Sklerose  der  Aorta  descendens  sieht  man  dazu  bei  dorso- 
ventraler  Durchleuchtung  von  den  linken  Rande  des  Aortenbogens  einen 
feinen  Schatten  zum  dritten  linken  Bogen  herabsteigen;  dabei  wird  der 
linke  mittlere  Bogen  von  diesem  Schatten  eingeschlossen.  Bei  ventro- 
dorsaler  Durchleuchtung  tritt  der  Schatten,  welcher  der  Aortadescendens 
entspricht,  deutlicher  hervor. 

4.  Das  Aneurysma  der  Brustaorta. 

Zur  Diagnostik  des  Aortenaneurysmas  ist  die  Durchleuchtung  in 
mehreren  Richtungen  und  die  Beobachtung  auf  dem  Fluoreszenzschirm 
notwendig. 

Bei  sagittaler  Durchleuchtungsrichtung  stellen  sich  die 
Aneurysmen  der  Aorta  als  mehr  minder  große,  tief  dunkle 
Schattenmassen  dar,  welche  einerseits  oder  beiderseits  in  ver- 
schiedener Höhe  und  verschiedener  Tiefe  des  Thorax  liegen, 
verschieden  geformt  dem  Mittelschatten  breit  aufsitzen  und  von 
scharfen,  gleichförmig  abgerundeten,  meist  pulsierenden  Rändern 
begrenzt  werden  (Holzknecht)  (cfr.  Fig.  7  auf  Tafel  II). 

Je  nach  der  Tiefen-  und  Höhenlage  und  Ausdehnung  im  Thorax 
wechselt  das  Schattenbild  der  Aneurysmen.  Zur  Beurteilung,  ob  das  Aneu- 
rysma der  vorderen  oder  hinteren  Thoraxwand  näher  liegt,  ist  die  Durch- 
leuchtung einmal  bei  ventrodorsaler,  dann  bei  dorsoventraler  Durchstrahlungs- 
richtung vorzunehmen.  Erscheint  bei  einer  der  beiden  Durchstrahlungsrich- 
tungen der  Aneurysmensack  als  schärfer  begrenztes,  kleineres  und  dunkleres 
Schattenbild,  so  liegt  er  der  Thoraxwand  näher,  welche  dem  Fluoreszenz- 
schirm anliegt.  Eine  exakte  Ijokalisation  des  Aneurysmas  mit  Hilfe  der  Durdi- 
leuchtung  ist  gewöhnlich  ebensowenig  möglich,  wie  eine  exakte  Größen- 
bestimmung; indessen  ergibt  die  Beobachtung  im  Röntgenschirm  doch  eine 
approximative  Vorstellung  von  dem  Sitze  und  Umfange  eines  Aneurysmas. 

Die  Ränder  des  Aneurysmaschattens  sind  scharf  begrenzt;  der  Schatten 
zeigt  ferner  herzsystolisch-dilatatorische  Pulsation. 

Die  dilatatorische  Pulsation  muß  mindestens  zwei  verschiedene  Stellen 
-eines   nachweislich  einheitlichen    Schattenkomplexes,    also   auf  derselben 
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Seite  des  Mittelschattens  betreffen  and  kann  dann  fast  als  pathognomonisch 
betrachtet  werden  (Holzknecht). 

Letzteres  braucht  indessen  nicht  immer  der  Fall  zu  sein,  wenn  nämlich  der  Aneu- 
rysmasack  mehr  minder  stark  mit  Gerinnselmassen  ausgefüllt  ist. 

Zystische  Tumoren  können  gleichfalls  pulsieren,  wenn  die  Pulsatiou  der  Aorta 
bei  entsprechendem  Sitz  auf  dieselben  übertragen  wird;  derartige  Befunde  sind  indessen 
außerordentlich  selten. 

Bei  frontaler  Durchleuchtung  (cfr.  S.  229)  wird  das  helle  Retro- 
stemalfeld, das  nach  hinten  unten  teilweise  von  der  Aorta  ascendens  und 
dem  Aortenbogen   begrenzt  wird,   durch  Aneurysmen  dieser  Gebilde  ver- 

Fig.  167. 


Schematische  Darstellong  des  Thoraxbildes  bei  der  I.  schrägen  Dtirchleuchtangsrichtong  (Ton 
links  hinten  nach  reehts  Torne).  Einfach  ausgezogene  Kontur:  normale  Aorta;  ausgezogene  und 
punktierte  Kontur:  allgemeine  Aortendehnung;  die  ttbrigen  Konturen:  beginnendes  Bogenaneu- 
ryvma.  Die  schräg  durch  den  basalen  Teil  des  hellen  Mittelfeldes  siebende  gestrichelte  Linie  be- 
aeichnet  die  rechte  Grenze  der  dilatierten  Yorhöfe.     (Nach  Holiknecht.) 

dunkelt.  Statt  der  hellen  Dreiecksfigur  findet  sich  dann  eine  dunkle 
Schattenmasse,  die  mehr  minder  scharfbegrenzt  ist  und  mitunter  das  ganze 
helle  Feld  bis  auf  einen  kleinen  Spalt  ausfüllt. 

„Pulsation  dieses  Schattenrandes  ist  selten  sichtbar,  so  daß  sich  nicht  entscheiden 
läßt,  ob  sie  im  speziellen  Fall  an  der  vorderen  Oberfläche  des  Sackes  überhaupt  fe^lt, 
oder  ob  sie  in  der  nicht  seltenen  allgemeinen  Undeutlichkeit  dieser  Bilder  überhaupt 
untergegangen  ist.  Wenn  sich  aber  die  besprochenen  Schattenränder  scharf  linear  zeichnen, 
dann  ist   das  Fehlen  oder  Vorhandensein   als  objektiv  zu  betrachten"  (Holzknecht). 

Die  Beobachtung  des  Retrokardialfeldes  gibt  Aufschluß  über  Aneu- 
rysmen der  Aorta  descendens,  welche  im  allgemeinen  selten  sind. 

Die  erste  schräge  Durchleuchtungsrichtung  (s.d.)  ist  für  die 
Diagnose  des  Aneurysmas  von  besonderer  Bedeutung.  Man  sieht  hier  an 
Stelle    des   dem  Herzschatten  aufsitzenden  Schattenbandes  der  normalen 
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Aorta  ascendens  nnd  des  Aortenbogens  eine  keulenförmige  Schattenmasse, 
an  der  man  nach  Holzknecht  Kopf  nnd  Hals  unterscheidet.  Mit  dem 
schmäleren  Halse  sitzt  der  Kopf  dem  Herzschatten  auf  (cfr.  hierzu  Fig.  157). 
Während  normalerweise  zwischen  dem  Aortenband  und  der  Wirbelsäule 
•das  helle  Mittelfeld  liegt,  wird  dieses  durch  den  Schatten  des  Aneurysmas 
verdunkelt  (cfr.  Fig.  21  auf  Taf.  IV).  Diese  Verdunkelung  des  hellen  Mittel- 
feldes kann  sehr  weit  gehen,  stets  wird  aber  der  unterste  Teil  des  hellen 
Mittelfeldes  frei  bleiben,  sofern  er  nicht  durch  eine  Dilatation  der  Vorhöfe 
verdeckt  wird  (cfr.  Fig.  157). 

Nach  Holzknecht  haben  sämtliche  reinen  Aneurysmen  der  Aorta  ascendens  eine 
und  dieselbe  typische  Form:  auf  sagittal  aufgenommenen  Bildern  stellen  sie  sich  als 
>über  den  rechten  Mittelschattenrand  hervorragende  Schattenmassen  dar,  deren  Rand 
oben  allmählich  aus  dem  Mittelschatten  hervortritt,  unten  aber  rasch  in  denselben 
zurückkehrt  und  sich  scharf  vom  Herzen  absetzt. 

Die  schrägen  Bilder  kleiner  Aneurysmen  der  Aorta  ascendens  unterscheiden  sich 
von  solchen  des  Bogens  dadurch,  daß  die  keulenförmige  Anschwellung  nicht  gestielt, 
sondern  kappenförmig  dem  Herzen  aufsitzt.  In  frontaler  Richtung  erfüllen  größere 
Aneurysmen  der  Aorta  ascendens  meist  das  Retrostemalfeld  oder  verschmälern  es  von 
hinteu  her  mit  unscharfem,  selten  pulsierendem  Rand. 

Das  Aneurysma  der  Arteria  anonyma  ist  nur  dann  als  solches 
aus  dem  Röntgenbild  zu  diagnostizieren,  wenn  es  als  kleiner  rundlicher 
Tumor  (bis  etwa  Apfelgröße)  eine  hohe,  rechtsseitige  Lage  im  Thorax 
einnimmt  (Schatten  im  rechten  Stemoklavikularwinkel),  sich  von  der  Aorta 
in  mehr  oder  minder  deutlicher  Grenze  isolieren  läßt  (schräge  Durch- 
leuchtungsrichtung), die  Trachea  nach  links  verschiebt  und  den  rechten 
Hauptbronchus  komprimiert,  oder  wenigstens  die  ersteren  dieser  Symptome 
zeigt  (Holzknecht). 

B.  Die  Beobachtung  der  Vena  cava  superior  im  Röntgenbilde. 

Bei  sagittalcr  Durchleuchtung  wird  der  rechte  obere  (flache)  Rand 
des  Mittelschattens  von  der  Vena  cava  superior  gebildet  (cfr.  S.  226),  in  der 
dritten  schrägen  Durchleuchtungsrichtung  (cfr.  S.  231)  grenzt  an  den  Herz- 
schatten nach  oben  der  Schatten  der  Vena  cava  superior  an.  Normaler- 
weise ist  an  der  Vena  cava  superior  im  Röntgenbilde  keine  Pulsation 
wahrzunehmen;  wird  dagegen  die  Vena  cava  superior  durch  Verlagerung 
-oder  Erweiterung  der  Aorta  ascendens  nach  rechts  verdrängt,  so  teilt  diese 
der  Vene  eine  herzsystolisch-dilatatorische  Pulsation  mit.  In  diesem  Falle 
ist  auch  der  normalerweise  flache  Bogen,  den  die  Vene  bei  sagittaler 
Durchleuchtung  bildet,  stärker  gewölbt.  Durch  Aneurysmen  der  Aorta 
ascendens  wird  die  Vena  cava  superior  ebenfalls  nach  rechts  verdrängt. 

Naeli  Holzknecht  liegt  in  diesen  Fällen  die  Yorwölbung  im  Cavarande  etwas 
tiefer  als  die  meist  gleichzeitig  sichtbare  Aortenwölbung  der  anderen  Seite,  also  etwa 
in  der  Höhe  des  oberen  Endes  des  Corpus  stemi.  Bei  Aneurysmen  des  Bogens,  welche 
sich  auch  in  die  rechte  Körperhälfte  erstrecken,  liegt  dagegen  die  Vorwölbung  des  Cava- 
.randes  in  der  gleichen  Höhe  wie  die  Aortenwölbung. 
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Bei  Stauungszuständen  des  Herzens,  die  sich  auf  die  Vena  cava  superior 
fortsetzen,  findet  man  bei  sagittaler  Durchleuchtung  eine  Verbreitung  des 
Schattens  der  Vena  cava  superior.  Da  auch  der  rechte  Vorhof  dilatiert  ist, 
ist  der  ganze  Mittelschatten  (d.  h.  also  der  obere  untere  rechte  Bogen) 
nach  rechts  verschoben  und  bildet  gewöhnlich  eine  gerade  Linie. 

In  der  dritten  schrägen  Durchleuchtungsrichtung  (s.  S.  231)  findet 
sich  bei  kardialen  Stauungszuständen  das  Gjefäßband  der  Vena  cava 
superior  stark  verbreitert,  infolgedessen  auch  das  helle  Mittelfeld  erheb- 
lich verschmälert. 

Bei  Insuffizienz  der  Trikuspidalklappen  zeigt  der  rechte  Vorhof  wie 
der  Cavaschatten  eine  herzsystolische  dilatatorische  Pulsation. 

C.  Beobachtung  der  Arteria  pulmonalis  und  des  linken 

Herzohrs. 

Normalerweise  wird  der  linke  mittlere  Bogen  bei  sagittaler  Durch- 
leuchtung in   seinem  oberen   dunkleren  Teil   von  der  Arteria  pulmonalis 

Fig.  168. 


Aorta 


Wirbels&ole 


Art.  pulmonalis  I      ^.^^^^^ 
\  mittlerer 
linke«  Hensohr  J     ^°«*" 


linker  Ventrikel 


(Nach  Bittorf.) 

und  von  dem  linken  Herzohr  in  seinem  unteren  helleren  Teil  gebildet.  Ver- 
größerung des  mittleren  Bogens  unter  pathologischen  Verhältnissen  kann 
von  einer  Vergrößerung  der  Arteria  pulmonalis  herrühren  oder  durch  eine 
Vergrößerung  des  linken  Herzohrs  bedingt  sein.  Um  hierüber  Aufschluß  zu 
erhalten,  empfiehlt  es  sich,  nach  Bittorf  den  Brustkorb  in  folgender  Stellung 
zu  durchleuchten:  Rücken  gegen  die  Röhre,  Gesicht  gegen  die  Platte  mit 
etwa  ^/s  Drehung  links.  Normalerweise  bildet  dabei  der  Herzschatten  ein 
dreieckiges  Feld  mit  aufgesetztem  Aortenband.  Zwischen  Herzschatten  und 
Wirbelsäule  liegt  das  helle  Mittelfeld.  An  den  linken  Ventrikelschatten 
schließt  sich  nach  oben  zum  Aortenband  hinüber  ein  nach  vorn  leicht 
konvexer  Bogen  an,  der  eine  Zweiteilung  trägt:  er  ist  im  oberen  Abschnitt 
dnnkler  als  im  unteren  (Fig.  158).  Läßt  man  den  zu  Untersuchenden  den 
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V als al vaschen  Versuch  (starke  Exspirationsbewegung  bei  geschlossener 
Glottis)  machen,  so  findet  eine  Drncksteigemng  in  der  Arteria  polmonaUs 
infolge  verminderten  Abflusses  in  den  linken  Vorhof  statt.  Bei  Betrachtung 
des  mittleren  Bogens  erkennt  man  dementsprechend  eine  relative  Ver- 
größerung gegenüber  dem  gesamten  ttbrigen  sich  verkleinernden  Herzen, 
wobei  der  obere  dunklere  Teil  des  Bogens  (=  Art.  pulmonalis)  allein 
vergrößert,  der  untere  (=1.  Herzohr)  verkleinert  ist  (cfr.  Fig.  159). 

Bei  offenem  Ductus  Botalli  findet  man  in  dieser  Durchleuchtungsrichtung 
den  mittleren  Bogen  stark  systolisch-dilatatorisch  pulsierend,  der  Haupt- 
anteil des  mittleren  Bogens  wird  hier  durch  die  Arteria  pulmonalis  ge- 
bildelt.    Bei    Mitralfehlern   dagegen   ist   die    Vergrößerung   des   mittleren 

Fig.  169. 
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(Nach  Bittorf.) 

Bogens  hauptsächlich  durch  Verbreitung  des  linken  Herzohrs  im  Sehatten- 
bilde  bedingt. 

5.  Die  Beobachtung  des  Zwerchfells  im  Röntgenbilde. 

Bei  der  Durchleuchtung  des  Thorax  stellt  sich  das  Zwerchfell  nicht 
als  ein  für  sich  gesondert  wahrnehmbarer  Schatten  dar.  Vielmehr  bezeichnen 
wir  die  Grenzlinie  zwischen  dem  hellen  Lungenfelde  und  dem  intensiven 
Schatten  der  Leber  rechts  als  rechten  Zwerchfellschatten,  die  feine 
Grenzlinie  zwischen  hellem  Lungenfelde  links  und  der  Magenblase  bei  gas- 
gefülltem Magen  als  linken  Zwerchfellschatten. 

Rechts  summiert  sich  also  der  Zwerchfellschatten  mit  dem  Leber- 
schatten, links  der  Zwerchfellschatten  mit  dem  Magenschatten. 

Der  mittlere  Teil  des  Zwerchfells  entzieht  sich  der  Beobachtung,  da 
er  durch  den  unteren  Teil  des  Herzschattens  verdeckt  wird.  Aus  diesem 
Grunde  wird  radiologisch  auch  nur  die  Beobachtung  des  rechten  Anteils  des 
Zwerchfells  (oder  kurz  des  rechten  Zwerchfells,  oder  Zwerchfellkuppe)  und 
des  linken  Anteils  (linkes  Zwerchfell,  linke  Zwerchfellkuppe)  bedeutungsvoll. 
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Rechtes  Zwerchfell  und  linkes  Zwerchfell  stellen  bei  sagittaler  dorso- 
ventraler  Durchleuchtung  zusammen  eine  halbkreisförmige  Linie  vor  mit 
mittlerer  Einbuchtung,  welche  dem  im  Herzschatten  versteckten  Teile  des 
Zwerchfells  entspricht  (cfr.  Fig.  160). 

Bei  ventrodorsaler  Durchleuchtung  bildet  jede  Zwerchfellkuppe  für 
sich  fast  einen  Halbkreis. 

Fig.  160. 
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Fig.  101. 


Sagittale,  doreo ventrale  Darehletiohtang.    (Scheroatisch.) 

Die  linke  Zwerchfellkuppe  steht  meist  ein  wenig  höher  (etwa  um 
1 — 2  cm)  als  die  rechte. 

Den  genauen  Stand  der  beiden  Zwerchfellhälften  bestimmt  man  ortho- 
diagraphisch. 

Das  Zwerchfell   steht  in  der  Mammillarlinie  rechts   in   der    Höhe  des  IV.  Inter- 
kostalraumes Qinks  etwa  in  der  Höhe  der  V.  Rippe). 

Über  die  Zwerchfellkonturen  bei 
schräger  Durchleuchtungsrichtung  ver- 
gleiche S.  230. 

Der  Zwerchfellschatten  bildet  mit 
der  Thoraxwand  jederseits  den  phreniko- 
kostalen  Winkel,  mit  dem  Herzschatten 
den  phrenikokardialen  Winkel. 

Zum  Verständnis  der  Bewegungen 
des  Zwerchfells  im  Röntgenbilde  sei  auf 
die  Beschreibung  der  Zwerchfellatmung 
auf  S.  161 — 163  hingewiesen  und  hier  nur  noch  betont,  daß  normalerweise  (bei 
gewöhnlicher  Atmung)  die  respiratorischen  Bewegungen  des  Zwerchfells  sich 
so  vollführen,  daß  das  Zwerchfell  in  toto  herabtritt,  ohne  daß  es  seine  Form 
und  ohne  daß  sich  der  phrenikokostale  Winkel  ändert.  Bedingt  wird  dieses 
Tiefertreten  des  Zwerchfells  durch  ein  nach  unten  Rücken  des  phrenikokostalen 
Winkels,  für  das  wir  als  sichtbaren  Ausdruck  das  Littensche  Phänomen 
haben  (S.  171).  Erst  bei  tiefer  Inspiration,  nachdem  der  phrenikokostale 
Winkel  seinen  tiefsten  Punkt  erreicht  hat,  flacht  sich  das  Zwerchfell  etwas 
ab,  womit  sich  auch  der  phrenikokostale  Winkel  vergrößert. 


Verändemng  des  Zwerchfells  bei  der  Atmung. 
(Schematisch.) 
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Fixierte  Stel 
dei  Zwerchfells 


Wenn  bei  nicht  forcierter  Atmung  das  Zwerchfell  bereits  dieses  Verhalten  zeigt, 
so  ist  es  als  pathologisch  anzusehen. 

Die  Exkursion  dieser  Lageveränderung  des  Zwerchfells  beträgt  bei 
oberflächlicher  Atmung  etwa  2 — 3cm,  bei  tiefer  Atmung  5 — lern. 

Das  Tieferrücken  des  phrenikokostalen  Winkels  ist  darauf  zurückzufahren,  daß 
das  Zwerchfell  exspiratorisch  in  den  seitlichen  Partien  der  Thoraxwand  kapillär  an- 
liegt und  inspiratorisch  sich  abhebt,  indem  sich  die  Lungenränder  in  die  sich  entfal- 
tenden Pleurasinus  einschieben.« 

Die  Röntgendurchleuchtung  gibt  uns  Auskunft,  zunächst  ttber  die 
„pathologische  Zwerchfellbewegung".  So  tritt,  während  sich  in  der 
Norm  beide  Zwerchfellhälften  annähernd  gleich  bewegen,  bei  erkrankter 
Pleura  (Pleuritis)  eine  Hemmung  der  Zwerchfellbewegung  auf  der  er- 
krankten Seite  ein,  wobei  das  Zwerchfell  entweder  inspiratorisch  ganz  still 
stehen  bleibt  oder  nur  wenig  tiefer  tritt. 

Die  Ursache  solcher  Bewegungseinschränkungen  kann  gegeben  sein  durch  ent- 
zündliche Verklebungcn  oder  Verwachsungen  in  flächenhafter   Ausdehnung    oder   aber 

durch   bandartige   Adhäsionen, 
Fi(f.  162.  die,    wie   der   häufige   Befund 

am  Leichentisch  beweist,  nicht 
so  selten  bei  anscheinend  ge- 
sunden   Menschen    vorhanden 
sein  müssen.  Selbstverständlich 
sind  dünne,  bandartige,  pleuri- 
tische  Stränge  auf  dem  Röntgen- 
bilde   nicht  sichtbar,   sondern 
nur  die  durch  solche  Adhäsionen 
verursachten     Stöningen     der 
Zwerchfellbewegung     kommen 
zum  Ausdruck. 
F^ixiert  man  solche  Ki-scheinungeu,    wo  das  Zwerchfell    an    der  einen    oder  der 
anderen  Stelle  gleichsam  festgehalten  wird,  auf  der  Platte,  so  erscheint  die  Begrenzung 
des  Zwerchfellschattens    nicht  mehr  als  Kuppe,    sondern    als    eine  wellenförmige  Linie 
(Jürgens)  (Fig.  162). 

Das  als  Williamsches  Symptom  bekannte  Phänomen  des  abnorm 
hohen  inspiratorischen  Zwerchfellstandes  einer  Zwerchfellhälfte  wird  bei 
Phthisis  incipiens  pulmonum  ziemlich  häufig  beobachtet.  Dabei  folgt 
die  Zwerchfellkuppe  auf  der  kranken  Lungenseite  der  Inspirationsbewegung 
de«  anderen  Zwerchfells  nicht  in  normaler  Weise,  d.h.  das  festgehaltene 
Zwerchfell  tritt  weniger  tief  herunter  oder  die  Bewegung  setzt  später  ein 
und  erfolgt  mehr  ruckweise. 

Williams  sieht  die  Ursache  dieses  Phänomens  in  einer  Verminderung  der  Ka- 
pazität der  erkrankten  Lunge,  wodurch  inspiratorisch  die  Lunge  weniger  Luft  einzu- 
atmen imstande  sei.  Die  Folge  davon  soll  dann  die  verminderte  Exkursion  des  Zwerch- 
fells sein. 

De  la  Camp  und  Mohr  haben  experimentell  dieses  Phänomen  durch  Parese  des 
Zwerchfells  zu  erklären  versucht,  bedingt  durch  den  Druck  der  Pleuraschwarte  oder  der 
tuberkulösen  Herde  in  der  Lungenspitze  auf  den  Phrenikus. 

Nach  Jürgens  tritt  ein  \V  i  1 1  i  a  m  sches  Symptom  auch  bei  Oberlappenpneumonien 
auf,  und  zwar  auch  dann,    wenn  gerade  die  obere  und  mediale  Partie   frei  von  der  In- 
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filtration  geblieben  ist.  Hier  läßt  diese  Erklärung  im  Stich;  nach  ihm  liegt  die  Ursache 
vielleicht  in  einer  reflektorisch  eintretenden  Ruhigstellung  der  erkrankten  Lunge  oder 
auch^in  einer  begleitenden  Reizung  der  Pleura  diaphragmatica. 

Einen  abnormen  Zwerchfellstand  in  der  respiratorischen  Ruhe- 
pause findet  man  am  Röntgenbilde  bei  Emphysem;  hier  rückt  in- 
spiratorisch der  Scheitel  des  phrenikokostalen  Winkels  nicht  tiefer ;  er  bleibt 
unbeweglich,  dagegen  flacht  sich  die  Zwerchfellkuppe  ab  (cfr.  Fig.  163).  Hier 
nimmt  also  bereits  das  Zwerchfell  eine  pathologische  Konfiguration  an. 

Ist  der  Magen  abnorm  mit  Gas  gefüllt,  so  steht  das  linke  Zwerch- 
fell höher,  die  respiratorische  Verschieblichkeit  des  linken  Zwerchfell- 
schattens zeigt  sich  geringer.  Findet  sich  ein  snbphrenischer  Abszeß, 
so  kann  der  rechte  Zwerchfellschatten  abnorm  hoch  stehen  und  die  re- 
spiratorische Verschiebung  des  Zwerchfells  unter  Umständen  völlig  aufge- 
hoben sein:  das  Zwerchfell  bleibt  unbeweglich. 

Kxierungen  des  Zwerchfells   (infolge  von  Schwartenbildungen,   Ad- 
p.    jgg  häsionen)    führen    zu  Veränderungen 

der  nonnalen  Schattenkonfiguration 
(vgl.  S.  258  und  Fig.  162).  So  kann 
beispielsweise  der  Scheitel  der  Zwerch- 
fellkuppe fixiert  sein,  infolgedessen 
ändert  sich  bei  der  Atembewegung  das 

ZwercWeUbewegun^  bei  En^physem.  ZwCrchfellbild  derart,    daß  dcr  Schcitcl 

(ScbematiBch.)  ^jgg  Zwcrchfclls  an  seiner  Stelle  bleibt, 

-der  phrenikokostale  Winkel  des  Zwerchfells  aber  nach  unten  tritt.  Das  Zwerch- 
fell erscheint  dann  im  Schattenbilde  wie  zu  einer  Spitze  ausgezogen. 

Bei  Zwerchfellähmung  (cfr.  hierzu  S.  164)  kann  es  zu  einer  para- 
-doxen  Zwerchfellbewegung  (Kienböck)  kommen,  d.h.  inspiratorisch  steigt 
das  Zwerchfell  nach  oben,  exspiratorisch  nach  unten.  Es  leistet  also  das 
-Zwerchfell  dadurch,  daß  es  seinen  Tonus  verloren  hat,  der  intrathorakalen 
Drucksteigung  bei  der  Exspiration  und  der  intrathorakalen  Drucksenkung 
bei  der  Inspiration  keinen  Widerstand. 

Schließlieh  gestattet  die  Röntgendurchleuchtung  in  einwandfreier  Weise 
-die  Diagnose  einer  Hernia  diaphragmatica,  kenntlich  dadurch,  daß 
(durch  eine  muskuläre  Lücke  im  Zwerchfell)  sich  ein  Teil  des  Abdominal- 
inhaltes  (Magen,  Darm  etc.)  mitsamt  den  Hüllen  (Peritoneum ,  Pleura  dia- 
phragmatica) es  in  das  Cavum  pleurae  herniös  vorwölbt.^) 

6.  Beobachtung  der  Lunge  im  Röntgenbilde. 

A.  Trachea  und  Bronchien. 
Während  die  Traehea  sich  bei  sagittaler  Durchleuchtung  auf  Rönt- 
genbildern als  helles  Band  im  oberen  Drittel  des  Mittelschattens  abzeichnet 

>)  Ein  derartiger  radiologisch  untersuchter  Fall  wurde  beispielsweise  von  C.  Hirsch 
i>eschrieben.  MOnchener  med.  Wochenschr.,  1900,  Nr.  29. 
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(dieser  helle  Streifen  kommt  dadurch  zustande,  daß  die  Trachea  als  stark 
strahlendurchlässiges  Gebilde  im  Mediastinum  zum  Schatten  der  Wirbel- 
säule keinen  summierenden  Schatten  erzeugt,  wie  die  zu  ihrer  Seite 
liegenden  Gebilde  es  tun),  geben  die  Bronchien  in  den  hellen  Lungen- 
feldem  keinen  distinkten  Schatten.  Indessen  erkennt  man  auf  guten  Rönt- 
genaufnahmen des  Brustkorbes  eine  sog.  ^Hiluszeichnang^,  d.  h.  fleckige 
Schatten,  die  zentralwärts  am  dichtesten  und  peripher  zerstreuter  liegen. 
Diese  Hilusschatten,  die  anatomisch  der  Lage  des  Lungenhilus  entsprechen, 
haben  eine  strahlig-divergierende  Anordnung ;  darunter  kann  man  einen  von 
beiden  Seiten  des  Herzens  jederseits  nach  abwärts  ziehenden  stärkeren 
Schattenzug  am  deutlichsten  erkennen.  Diesen  Schattenzug  nennt  man  auch 
(nach  V.  Cr  lege  rn)  Begleitschatten  des  Herzens.  Die  Hilusschatten  werden 
durch  die  in  den  Lungenhilus  eintretenden  Organe  (Bronchien  und  GefiLße) 
bedingt;  wie  weit  im  einzelnen  sich  Bronchien  und  G^ßlße  an  der  Schatten- 
zeichnung beteiligen,  ist  indessen  nicht  mit  Bestimmtheit  anzugeben. 

Pathologische  Veränderungen  an  den  größeren  Bronchien 
sind  im  Röntgenbilde  nicht  wahrzunehmen.  Bei  Bronchostenose  hat  Holzr 
knecht  auf  die  „inspiratorische  Dislokation  des  Mediastinums 
in  die  stenosierte  Thoraxhälfte**  hingewiesen.  Diese  Erscheinung  wird 
radioskopisch  als  inspiratorische  Verschiebung  der  sichtbaren  Mediastinal- 
organe,  des  Herzens,  der  großen  Gefäße  und  der  Trachea,  sowie  dort 
lokalisierter  pathologischer  Bildungen  wahrgenommen  (s.  S.  238). 

Fremdkörper  in  den  Bronchien  und  der  Trachea  sind  radio- 
logisch nur  dann  nachzuweisen,  wenn  sie  aus  einem  mehr  minder  strahlen- 
undurchlässigen Medium  bestehen. 

JB.  Die  Lunge  unter  normalen  Verbältnissen. 

Unter  normalen  Verhältnissen  erscheinen  die  Lungen  bei  sagittaler  Durch- 
leuchtung (s.S. 226)  als  zwei  helle,  durch  den  Mittelschatten  (Herz-GtefUß- 
schatten)  getrennte  helle  Felder,  deren  Basis  durch  die  Zwerchfellschatten 
gebildet  werden  und  deren  äußere  Begrenzung  der  knöcherne  Brustkorb  bildet. 

Nach  oben  und  außen  zu  nimmt  die  Helligkeit  der  Lungenfelder  ab, 
die  Umgrenzung  wird  unscharf.  Die  basalen  Zwerchfellränder  und  die 
Mittelschattenränder  zeigen  sich  schärfer  begrenzt. 

Die  Helligkeit  der  Lungenfelder  bei  sagittaler  Durchleuchtung  ist 
nicht  überall  gleich  groß;  sie  wächst  von  außen  nach  innen  und  von  oben 
nach  unten  zu.  Die  Ursache  hierftlr  ist  darin  zu  suchen,  daß  von  außen 
nach  innen  die  Dicke  der  durchsetzten  Wandschicht  abninmit.  Bei  der 
Inspiration  hellt  sich  die  Lunge  noch  weiter  auf,  besonders  die  basalen 
Lungenteile,  während  die  Lungenspitze  inspiratorisch  fast  gar  keinen 
Helligkeitszuwachs  auf  dem  Röntgenschirm  erföhrt. 

Das  helle  Lungenfeld  selbst  erhält  durch  die  knöchernen  Rippen 
(zum  geringen  Teile  durch  die  knorpeligen  Rippenteile),  durch  die  Schulter- 
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blätter  und  die  Schlüsselbeine  (s.  S.  226),  ferner  durch  die  oben  erwähnten 
Hilusschatten  eine  Einzeichnung  von  Schatten,  die  die  Lungenfelder  oft 
sehr  verdunkelt  erscheinen  lassen;  diese  Wirkung  kann  unter  Umständen 
noch  durch  einen  starken  Panniculus  adiposus  und  durch  stark  entwickelte 
Mammae  untersttttzt  werden. 

Es  sei  hier  noch  auf  die  auch  im  Röntgenbilde  charakteristisch  sich 
ausprägenden  Formen  des  Brustkorbes  hingewiesen,  so  auf  den  emphyse- 
matösen  Brustkorb  mit  seinen  weiten  Interkostalräumen  und  den  oft  stark 
verknöcherten  vorderen  Rippenenden  (cfr.  Fig.  15  auf  Taf.  III),  femer  auf  den 
paralytischen  Thorax,  bei  dem  man  unter  Umständen  eine  Stenose  des 
obersten  Rippenpaares  (frühzeitige  Verknöcherung  und  Pseudoarthrosen- 
bildungen)  bei  dorsoventraler  Durchleuchtung  konstatieren  kann. 

Abgesehen  von  der  durch  die  Schatten  des  Brustkorbes  bedingten 
Zeichnung  auf  den  Lungenfeldem  findet  sich  (scharf  nur  auf  Radiogrammen, 

die  im  inspiratorischen  Stillstand  aufgenommen 
sind)  eine  fleckige  Zeichnung,  die  zentralwärts 
intensiver  wird  und  sich  unter  zunehmender 
Dichtigkeit  in  den  Hilusschatten  fortsetzt. 

Die  sagittale  Durchleuchtung  des  Thorax 
ergibt  die  besten  Lungenübersichtsbilder.  Zu 
berücksichtigen  ist  hierbei  wieder  der  Stand 
der  Röntgenröhre:  steht  diese  zu  hoch,  so  ent- 
geht ein  Teil  der  basalen  Lungenabschnitte  der 
Beobachtung  dadurch,  daß  die  Projektion  statt 
auf  den  Schirm  auf  das  Zwerchfell  iUllt  (cfr. 
Fig.  164);  ähnlich  ergeht  es  mit  zu  tiefem 
Stande  der  Röntgenröhre.  Am  meisten  empfiehlt 
sich  zur  Übersichtsaufnahme  ein  derartiger 
Stand  der  Röntgenröhre,  daß  die  Antikathode  in  der  Höhe  des  VI.  Brust- 
wirbels bzw.  in  Mamillarhöhe  steht. 

Bei  der  röntgenographischen  Aufnahme  kommt  es  durch  die  respira- 
torische Verschiebung  der  Lunge,  der  Rippen  und  des  Zwerchfells  zu 
unscharfen  Bildern;  um  das  zu  vermeiden,  ist  zur  Aufnahme  in  verschiedenen 
respiratorischen  Phasen  von  Cowl  ein  automatisch  sich  ein-  und  aus- 
schaltender Apparat  angegeben.  Einfacher  ist  es,  die  Expositionszeit  mög- 
lichst abzukürzen  und  die  photographische  Aufnahme  im  respiratorischen 
Stillstand  zu  machen. 

Will  man  die  Lungenränder  sich  röntgenoskopisch  zu  Gesicht  bringen, 
80  ist  es  erforderlich ,  zur  Betrachtung  der  medialen  Lungenränder  den 
Patienten  in  den  schrägen  Richtungen  zu  durchleuchten,  wobei  man  den 
Patienten  aus  der  Sagittalebene  in  die  schräge  Durchleuchtungsrichtung 
dreht.  Die  basalen  (hinteren  und  vorderen)  Lungenränder  sucht  man  mit 
hoch-  bzw.  tiefgestellter  Röhre  ab,  eventuell  unter  Drehung  des  Patienten 
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um  seine  Vertikalaohse.  Die  basalen  lateralen  Lungenränder  bekommt  man 
bei  sagittaler  Durchleuchtungsrichtung  zu  Gesicht. 

Endlich  gibt  uns  die  frontale  Durchleuchtung  Auskunft  über  das 
retrosternale  und  retrokardiale  Lungenfeld  (Untersuchung  bei  Inspirations- 
stellung des  Thorax!  cfr.  S.  229).  Die  Beobachtung  der  Pleura  läßt  sich 
unter  normalen  Verhältnissen  radiologisch  nicht  von  der  der  Lunge  trennen. 

C.  Die  Lungen  unter  pathologischen  Verhältnissen 
im  Röntgenbilde. 

Pathologische  Veränderungen  der  Lungen  im  Röntgenbilde  zeigen 
sich  in  Zu-  und  Abnahme  der  Helligkeit  des  Lungenfeldes,  sei  es  in  difiFuser 
über  die  ganze  Lunge  bzw.  über  größere  Lungenabschnitte  verbreiteter 
Weise  oder  in  zirkumskripteren  Bezirken. 

So  findet  man  beispielsweise  bei  Stauungszuständen  im  Bereiche 
des  Lungenkreislaufs  (dekompensierten  Herzfehlern  etc.)  eine 
geringere  Lichtdurchlässigkeit  der  Lunge,  umgekehrt  bei 
Emphysem  eine  stärkere  Aufhellung  des  Lungenfeldes. 

Ist  das  normale  Lungengewebe  durch  Luft  ersetzt,  so  zeigt  das 
Röntgenbild  abnorme  Helligkeit,  wobei  die  feingefleckte  Lungenzeichnung 
fehlt,  wie  sie  auf  Radiogrammen,  die  im  Atemstillstand  gewonnen  sind,  zu 
sehen  ist. 

Die  zirkumskripten  Lungenschatten  beweisen,  daß  das  normale  Lungen- 
gewebe durch  dichtere  Massen  ersetzt  ist,  bzw.  daß  sich  die  Pleura  in 
anormaler  Weise  mit  einer  lichtundurchlässigen  Masse  (Flüssigkeit,  Schwarten- 
bildung) angefüllt  hat. 

Verdichtungsherde  in  der  Lunge  müssen  eine  gewisse  Größe  haben, 
wenn  sie  überhaupt  einen  Schatten  erzeugen  sollen;  wie  groß  ein  solcher 
Verdichtungsherd  sein  muß,  um  einen  Schatten  zu  erzeugen,  läßt  sich  um 
so  weniger  mit  Bestimmtheit  angeben,  als  die  Durchleuchtungsrichtung  oft 
von  ausschlaggebender  Bedeutung  flir  einen  derartigen  Herd  ist.  So  wird 
z.  B.  ein  dorsal  in  der  Lunge  gelegener  Herd  bei  dorsoventraler  Durch- 
leuchtung infolge  der  divergierenden  Strahlen  diffus  und  verschwommen 
und  dadurch  mitunter  kaum  wahrnehmbar,  während  er  bei  ventrodorsaler 
Durchleuchtung  als  scharf  umgrenzter  Schatten  in  Erscheinung  tritt.  Von 
maßgebender  Bedeutung  ist  auch  der  Stand  der  Röntgenröhre:  bei  zu 
hohem  Stande  der  Röntgenröhre  können  selbst  größere  Herde,  die  im 
dorsalen  Teile  der  unteren  Lungenlappen  sitzen,  dem  Nachweise  bei  dorso- 
ventraler (sagittaler)  Durchleuchtung  entgehen  (s.  die  schematische  Zeichnung, 
Fig.  164),  da  sie  in  das  Zwerchfell  hinein  projiziert  werden.  Zur  Loka- 
lisierung des  Rchattenerzeugenden  Lungenherdes  ist  die  Beobachtung  in 
verschiedenen  Durchmessern  notwendig.  Die  Beobachtung  der  Lungenschatten 
auf  dem  Fluoreszenzschirm  ist  schwierig  und  erfordert  viel  Übung.  Exakt 
diagnostizieren   kann    man    die   Herde    erst   auf  Radiogrammen,    die   im 
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respiratorischen  Stillstand  gewonnen  sind.  Hier  zeigt  jede  über  die 
Norm  stärkere  fleckige  zirkumskripte  Schattenzeichnung  im 
hellen  Lungenfeld  (außer  im  eigentlichen  Hilusgebiet  der  Lunge) 
eine  pathologische  Infiltration  des  Lungengewebes  an. 

I.  Pneumonie. 

Bei  der  lobären  Pneumonie^)  zeigt  sich  in  den  ersten  Stunden  nach 
dem  Schüttelfrost  das  Lungenfeld  noch  völlig  hell;  dann  verschleiert  sich 
der  befallene  Lungenlappen  immer  mehr,  und  zwar  in  der  Weise,  daß  stets 
ein  ganzer  Lungenbezirk  auf  einmal  betroffen  wird. 

Ausdrücklich  mag  hervorgehoben  werden,  daß  der  Schatten  nicht  an  einer  kleinen 
Stelle  beginnt  und  sich  dann  etwa  in  den  nächsten  Stunden  über  weitere  Abschnitte 
erstreckt,  sondern  die  Verschleierung  erscheint  in  ganzer  Ausdehnung  des  später  hepa- 
tisierten  Teiles  auf  einmal.  Allerdings  ist  dieser  Schleier  nicht  überall  gleich  dicht,  das 
liegt  aber  in  der  Form  der  schattengebenden  Lunge  begründet.  Durch  Schattensummation 
z.  B.  in  der  Hilusgegend  wird  hier  auch  bei  ganz  leichter  Verschleierung  des  ganzen 
Lungenfeldes  ein  deutlicherer  Schatten  entstehen,  als  an  anderen  Stellen  (Jürgens). 

Im  Stadium  der  Hepatisation  erscheint  der  befallene  Lungenbezirk 
stark  verdunkelt;  der  Übergang  von  der  Verschleierung  zur  Verdunkelung 
erfolgt  gleichmäßig  —  schubweise  in  ganzer  Ausdehnung  des  erkrankten 
Bezirkes.  Die  Resolution  des  pneumonischen  Exsudats  geht  mit  einer  Auf- 
hellung des  intensiven  Schattens  einher. 

Nach  der  Resolution  der  Pneumonie  —  manchmal  noch  nach  2  bis 
3  Wochen  ist  im  Röntgenschirm  noch  die  erkrankt  gewesene  Lungenpartie 
zu  erkennen  (De  la  Camp). 

Die  einfachste  Erklärung  für  diese  Erscheinung  dürfte  (nach  Jürgens)  wohl  die 
sein,  daß  die  pneumonisch  infiltrierte  Lunge  noch  schlaff  und  infolgedessen  vielleicht 
noch  hyperämisch  erscheint,  und  daß  damit  der  erhöhte  Flüssigkeitsgehalt  Ursache  der 
leichten  Verschleierung  ist. 

Während  sich  bei  der  lobären  Pneumonie  der  Schatten  gleichmäßig 
über  den  erkrankten  Lungenteil  ausbreitet,  zeigt  sich  bei  Broncho- 
pneumonien, bei  Influenzapneumonien  und  unter  Umständen  auch 
bei  käsigen  Pneumonien  ein  davon  abweichendes  Verhalten.  Der  Schatten 
ist  ungleichmäßig  und  besitzt  eine  mehr  fleckige,  marmorierte  Zeichnung; 
bald  tritt  hier,  bald  dort  eine  Verstärkung  auf,  bis  schließlich  durch^Ver- 
schmelzen  der  Schatten  untereinander  ein  gleichmäßigerer,  intensiverer 
Schatten  wie  bei  der  genuinen  Pneumonie  zustande  gekommen  ist. 

Hier  mag  auch  noch  hervorgehoben  werden,  daß  in  Fällen  von  so- 
genannter verzögerter  Resolution,  besonders  bei  den  Oberlappenpneumonien, 
das  Röntgenverfahren  Aufschluß  gibt,  ob  sich  eventuell  an  die  Pneumonie 
eine  progrediente  Spitzentuberkulose  anschließt;  während  sich  nämlich  die 
einfädle  verzögerte  Resolution  bzw.  die  mit  Verdichtung  des  interstitiellen 
Gewebes  einhergehende  chronische  Pneumonie  durch  eine  gleichmäßigere 
Schattenbildung  der  erkrankten  Lungenpartie   kundgibt,    finden    wir   bei 

*)  Vgl.  hierzu  auch  Jürgens,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  63'. 
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Tuberkulose  jene  mehr  gefleckte  Zeichnong  (nach  Art  des  Hilusschattens), 
wie  sie  weiter  unten  als  charakteristisch  für  Tuberkulose  beschrieben  ist. 
Hier  seien  noch  kurz  die  vier  Grundformen  der  Pneumonien  (1.  Unter- 
lappenpneumonie ,  2.  rechtseitige ,  3.  linkseitige  Oberlappenpnemnonie, 
4.  Mittellappenpneumonie),  wie  sie  sich  bei  radioskopischer  Betrachtung 
bei  völliger  Hepatisation  des  befallenen  Lappens  darstellen,  nach  Holz- 
knecht radiologisch  beschrieben  [cfr.  hierzu  Fig.  9 — 12  auf  Taf.  ü^)]. 

1.  Die  Unterlappenpneamonie.  Sagittaler,  dorsoventraler 
Strahlengang,  Röhre  in  mittlerer  Höhe. 

Es  besteht  ein  im  oberen  Lungendrittel  beginnender,  gleichmäßiger 
und  ohne  jede  greifbare  Grenze  gleichmäßig  nach  unten  an  Dichte  zu- 
nehmender Schatten,  der  die  ganze  Thoraxhälfte  erfüllt  und  an  der  Basis 
die  Dichte  des  Mittelschattens  erreicht. 

Sagittaler,  ventrodorsaler  Strahlengang,  Röhre  in  mittlerer 

Thoraxhöhe. 
Spitze  frei,  darunter,  etwas  deutlicher  einsetzend  als  vorhin,  ein  rasch 
an  Saturation  zunehmender  Schatten,  der  das  Lungßnfeld  bis  zur  Basis 
ausfüllt.  Sein  oberer  Rand  ist  nach  oben  außen  konvex,  so  daß  ein 
schmaler,  axillarer,  heller  Streif  den  Schatten  seitlich  eine  kurze  Strecke 
begleitet.  In  frontaler  Richtung  ist  der  Retrostemalraum  frei,  der  Retro- 
kardialraum  gedeckt. 

2.  Die  linkseitige  Oberlappenliepatisatioii.  Sagittal-dorso- 
ventral,   Röhre  in  mittlerer  Thoraxhöhe. 

Das  ganze  Lungenfeld  ist  von  einem  gleichmäßigen,  überall  gleich 
intensiven  Schatten  eingenommen,  nur  der  untere  axillare  Lungenraad  und 
ein  schmales,  laterales  Gebiet  über  demselben  bleibt  hell  und  grenzt  sich 
unscharf  vom  Infiltrationsschatten  ab. 

Sagittal-dor  so  ventral. 

Das  ganze  Lungenfeld,  inklusive  des  axillaren  unteren  Randes  liegt 
in  gleichmäßigem  Schatten. 

In  frontaler  Richtung  ist  das  Retrosternalfeld  gedeckt,  das  Retro- 
kardialfeld  frei,  was  wieder  die  Durchlässigkeit  des  Unterlappens  zur  Vor- 
aussetzung hat. 

3.  Die  reclitseitige  Oberlappenpneumonie.  Mittlere  Röhren- 
stellung, dorsoventraler  Strahlengang. 

Das  obere  und  mittlere  Drittel  des  Lungenfeldes  wird  von  einem 
gleichmäßigen,  überall  intensiven  Schatten  eingenommen,  der  sich  an  der 
4.  Rippe  vom  mit  scharfer,  horizontaler  Grenze  von  dem  darunter  liegen- 
den hellen  Lungenfeld  abhebt. 

*)  Fig,  12  auf  Taf.  11  stellt  eine  ventrodorsale  Aufnahme  vor,  indessen  ist  die  Repro- 
duktion derart  erfolgt,  als  ob  es  eine  dorso ventrale  Aufnahme  wäre;  das  Spiegelbild  gibt 
das  Bild  richtig  als  ventrodorsale  Aufnahme  wieder. 
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Mittlere  Röhrenstellung,  ventrodorsal. 

Ungefähr  in  gleicher  Höhe  wie  vorn  begrenzt  sieh  in  ziemlieh 
scharfer,  horizontaler  Linie  der  gleichmäßig  dichte  Schatten  der  oberen 
Lungenfeldhälfte. 

In  frontaler  Richtung  ist  der  größte  obere  Anteil  des  Retrostemal- 
feldes gedeckt,  das  Retrokardialfeld  frei. 

4.  Die  Hittellappenhepatisation.  Sagittal,dorsoyentral,  mittlere 
Höhenstellung. 

Die  rechte  obere  Lungenfeldhälfte  ist  frei.  Dann  beginnt  mit  scharfem, 
horizontal  liegendem  Rand  ein  intensiver  Schatten,  der  bis  zum  Zwerch- 
fell reicht  und  nur  den  axillaren  unteren  Lungenrand  frei  läßt,  wie  bei  der 
linken  Oberlappenhepatisation. 

Durch  Befallensein  mehrerer  Lungenlappen  kommen  entsprechend 
kombinierte  Schattenbilder  vor,  wobei  je  nach  dem  Stadium  der  Pneumo- 
nie, in  dem  sich  der  einzelne  befallene  Lungenlappen  befindet,  die  Intensität 
der  Schatten  eine  verschiedene  sein  kann. 

Schließlich  sei  noch  erwähnt,  daß  die  Pneumonie  des  Unterlappens 
differentialdiagnostisch  gegenüber  der  Pleuritis  exsudativa  im  Röntgenbilde 
sich  durch  das  Fehlen  des  sog.  Rauchfußdreiecks  (s.  w.  u.)  auszeichnet, 
d.  h.  man  beobachtet  keine  Verschiebung  des  Mediastinums  nach  der  ge- 
sunden Seite  hin. 

2.  Pleuritis. 

Während  die  Pleuritis  sicca  als  solche  im  Röntgenbilde  erscheinungs- 
los ist,  abgesehen  von  der  verminderten  Beweglichkeit  des  Zwerchfells  auf 
der  erkrankten  Seite,  vermag  ein  pleuritisches  Exsudat  oder  eine 
pleuritische  Schwarte  einen  im  Röntgenbilde  erkennbaren,  mehr  minder 
intensiven  Schatten  zu  werfen. 

Zur  Erkennung  des  pleuritisehen  Exsudates  empfiehlt  sich  vor 
allem  die  Beobachtung  auf  dem  Fluoreszenzschirm;  hier  findet  man  selbst 
kleinere  Ergtisse,  welche  sich  dem  perkutorischen  Nachweise  entziehen; 
wenn  sie  die  Pleurasinus  gerade  ausfüllen,  so  ist  eine  geeignete  Stellung  der 
Röhre  und  Durchleuchtungsrichtung  notwendig,  um  sie  als  Schatten  auf- 
zufinden. 

Dies  ist  beispielsi^ eise  der  Fall,  wenn  sie  nur  den  hinteren  oder  den  vorderen 
Pleorstöinus  ausfüllen,  ohne  die  Zwerchfellkuppe  zu  überragen.  Dazu  dreht  man  den 
Patienten  aus  der  sagittalen  Durchleuchtungsrichtung  in  die  frontale  unter  Beobachtung 
der  phrenikokostalen  Winkel;  man  wird  so  von  einem  bestimmten  Punkte  an  eine  Aus- 
füllung des  phrenikokostalen  Winkels  konstatieren  können. 

Kleinere  Ergüsse,  die  noch  nicht  zu  einer  Kompression  und  Ver- 
drängung der  Lunge  führen,  zeigen  meist  nur  eine  unscharfe  Begrenzung 
des  hellen  Lungenfeldes  an  der  Basis. 

Größere  Exsudate  zeigen  einen  Schatten,  der  neben  der  Wirbelsäule 
und  am  Brustbein  am  tiefsten,  an  der  seitlichen  Brustwand  am  höchsten  steht. 
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Die  ausgeweiteten  Zwischenrippenräume  und  die  fast  horizontal  gestellten  Rippen 
bringen  dabei  die  unmittelbare  Ausdehnung  der  erkrankten  Seite  auch  auf  dem  Rönt- 
genbilde zum  Ausdruck. 

Durch  jene  eigentümliche  Begrenzungslinie  des  pleuritischen  Exsu- 
dates im  Röntgenbild  kommt,  wenn  man  den  höchsten  Punkt  des  lateralen 
Schattenrandes  horizontal  mit  der  Wirbelsäule  durch  eine  Linie  verbindet, 
das  sog.  Garlandsche  Dreieck  zustande,  dessen  Hypothenuse  die  schräg 
von  der  Thoraxwand  zur  Wirbelsäule  verlaufende  Schattenbegrenzung  des 
Exsudats  und  dessen  eine  Kathete  der  Wirbelsäulenschatten  bildet  (cfr. 
Fig.  ISaufTaf.  III). 

Die  Ursache  für  die  Entstehung  des  Garlanddreiecks  im  Röntgenbilde  liegt  darin^ 
daß  (außer  bei  Pneumothorax  I)  die  Exsudate  der  Pleura  nicht  einfach  dem  Gresetze  der 
Schwere  folgen.  SelbstverstÄndlich  nehmen  Exsudate,  wenn  möglich,  stets  den  tiefsten 
Punkt  im  Pleuraraum  ein:  so  füllen  kleine  Exsudate,  wie  schon  oben  erwähnt,  die 
Pleurasinus.  Kommt  es  aber  zu  Verdrängung  der  Lunge,  so  retrahiert  sich  die  Lunge  in 
der  Richtung  nach  dem  Lungenhilus  zu,  während  das  Exsudat  an  der  Pleura  costalis 
entlang  nach  oben  zu  strebt.  In  den  lateralen  Partien  ist  die  Lunge  auch  eher  kom- 
pressibel  als  in  den  medialen  Partien.  Aus  diesem  Grunde  erklärt  sich  jene  eigentüm- 
liche Begrenzungslinie  des  pleuralen  Exsudats  im  Röntgenbilde. 

Es  muß  betont  werden,  daß  die  Befunde  auf  dem  Röntgenschirm  nicht 
unmittelbar  auf  die  perkutorisch  nachweisbare  Dämpfungsgrenze  übertragen 
werden  dürfen.  Auch  wenn  auf  dem  Röntgenbild  sich  ein  sog.  Garland- 
dreieck findet,  braucht  perkutorisch  ein  solches  nicht  nachweislich  zu  sein. 

Das  Schattenbild  entsteht  durch  die  Gesamtwirkung  der  Brustwand,  der  Flüssig- 
keit imd  der  Lunge.  Die  Dicke  der  Flüssigkeitsschicht  bedingt  also  nicht  allein  den 
Schatten,  vielmehr  wirken  hier  noch  zwei  andere  Faktoren  mit:  die  Dicke  der  Brust- 
wand und  der  Luftgehalt  der  Lunge;  zwar  auch  beim  Beklopfen  der  Brustwand  machen 
sie  ihren  Einfluß  geltend,  aber  in  ganz  anderer  Weise  als  bei  der  Durchleuchtung.  Die 
Lungen  sind  in  ihren  lateralen  Teilen  am  meisten  kompressibel  und  daher  für  Röntgen- 
strahlen schwerer  durchgängig,  und  zwar  sicherlich  schon  zu  einer  Zeit,  wo  die  leiseste 
Kompression  durch  die  Perkussion  noch  nicht  nachweisbar  ist.  Zudem  wird  nun  sowohl 
die  Brustwand,  wie  auch  die  Flüssigkeitsschicht,  in  den  lateralen  Abschnitten  in  schräger 
Eichtung  von  den  Röntgenstrahlen  getroffen.  Wiederum  wird  hier  also  ein  stärkerer 
Schatten  entstehen,  und  in  dieser  Eigenart  der  Verhältnisse  liegt  es  bereits  begründet^ 
daß  der  Schatten  lateralwärts  an  Intensität  zunehmen  muß.  Nach  einer  bisher  unver- 
öffentlichten Arbeit  Steyrers  wird  demnach  auch  bei  horizontalem  Niveau  einer  lateral- 
wärts dicker  werdenden  Flüssigkeitsschicht  im  Röntgenbilde  der  Schatten  seitlich  an- 
steigen. Das  Garlandsche  Dreieck  im  Röntgenbilde  entspricht  also  nicht  genau  dem 
Garland  sehen  Dreieck  des  Perkussionsbefundes.  Im  Röntgenbilde  tritt  es  auch  dann 
deutlich  hervor,  wenn  perkutorisch  kein  Abfall  der  Dämpfungsgrenze  nach  der  Wirbel- 
säule zu  bemerkbar  ist.  Und  damit  findet  die  Differenz,  die  in  den  neueren  Anschau- 
ungen über  die  Begrenzung  pleuritischer  Ergüsse  den  alten  Klinikern  gegenüber  zum 
Ausdruck  kommt,  eine  einfache  Erklärung;  sie  liegt  zum  großen  Teil  jedenfalls  in  der 
Untersuchungsmethode  begründet  (Jürgens). 

Die  Verdrängungserscheinungen  bei  pleuritischen  Exsudaten  be- 
treffen das  Mediastinum.  Perkutorisch  findet  man  als  Ausdruck  dieser 
Verdrängungserscheinung  bei  größeren  pleuritischen  Exsudaten  neben  der 
Wirbelsäule  auf  der  gesunden  Seite  bekanntlich  eine  dreieckige  Dämpfungs- 
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figur  (Crocco-Rauchfußsches  Dreieck),  deren  Basis  unten  liegt  und  deren 
Spitze  gewöhnlich  noch  über  dem  Niveau  des  pleuralen  Ergusses  liegt. 

Dieses  perkutorische  Dämpfungsdreieck  findet  ihr  Korrelat  in  dem 
Auftreten  eines  Schattendreiecks  bei  linkseitigem  Exsudat  und  ventro- 
dorsaler  sagittaler  Durchleuchtung  rechts  neben  der  Wirbelsäule  (cfr. 
Fig.  13  auf  Taf.  III).  In  dem  Maße,  als  das  Exsudat  wieder  verschwindet, 
sei  es  durch  Punktion  oder  durch  Resorption,  bildet  sich  auch  die  Rauch- 
fuß sehe  Dreiecksfigur  zurück. 

Abgesackte,  interlobär  verlaufende  pleuritische  Exsudate  zeigen  im 
Röntgenbilde  nach  Beclfere  einen  spindelförmigen,  mehr  weniger  breiten, 
quer  oder  schräg  von  oben  innen  nach  unten  außen  verlaufenden  Schatten 
mit  scharfen  oberen  und  unteren  Begrenzungslinien.  Ihrer  Lage  nach 
entsprechen  sie  den  beiden  rechten  oder  der  linken  interlobären  Spalte. 

Über  die  Beschaffenheit  des  pleuritischen  Exsudates  (ob 
zellig  oder  serös)  gibt  das  Röntgenbild  keinen  Aufschluß. 

Pleuritische  Schwarten  erscheinen,  wenn  sie  dick  genug  sind,  als 
diffuse  Schatten.  Voraussetzung  hierfür  ist  aber,  daß  sie  schirmnahe  sind. 
So  sieht  man,  wenn  die  pleuritische  Schwarte  auf  der  dorsalen  Seite  liegt^ 
bei  dorsoventraler  Durchleuchtung  oft  gar  keine  Andeutung  eines  Schattens, 
während  bei  ventrodorsaler  Durchleuchtung  aus  dem  Zwerchfell  diffuse 
Schatten  emporsteigen,  die  sich  unscharf  in  den  hellen  Lungenfeldem  ver- 
lieren. 

In  den  Pleurasinus  sich  lokalisierende  Schwarten  können  leicht  zu 
Verwechslung  mit  kleinen  Elxsudaten  Anlaß  geben:  hiervor  schützt  aber 
die  Beobachtung  frontaler  Durchleuchtungsrichtung.  Während  das  Exsudat 
im  hinteren  Pleurasinus  das  Retrokardialfeld  mehr  minder  vollständig  ver- 
deckt, erscheint  es  bei  einer  Schwarte  völlig  hell. 

(Über  die  Veränderungen  der  Zwerchfellbewegungen  unter  dem  Ein- 
flüsse von  Adhäsionen  s.  S.  258  u.  259). 

3.  Pneumothorax. 

Ist  durch  Eintritt  von  Gas  in  das  Cavum  pleurae  die  Lunge  ver- 
drängt, so  zeigt  sich  röntgenoskopisch  im  Bereiche  der  Luftansammlung 
eine  abnorme  Helligkeit  bei  fehlender  Lungenzeichnung  (cfr. 
Fig.  14  auf  Taf.  III),  wogegen  sich  die  Schatten  der  knöchernen  Teile  des 
Brustkorbes  (Rippen,  Schlüsselbein  etc.)  deutlich  abheben. 

Die  durch  das  Gas  verdrängte  Lunge  retrahiert  sich  normalerweise 
nach  dem  Hilus  zu.  Röntgenoskopisch  sieht  man  sie  daher  hier  als  halb- 
kugeligen Tumor  dem  Mittelschatten  aufsitzen.  Dieser  Schatten  der  retra- 
hierten  Lunge  hat,  wenn  das  Lungengewebe  vorher  normal  war,  eine  be- 
stimmte Größe.  War  das  Lungengewebe  vorher  pathologisch  verändert 
(durch  Infiltration),  so  wächst  die  Größe  des  retrahierten  Lungenstumpfes 
im    Röntgenbilde.   Bei  zirkumskripten  Verwachsungen  der  Pleura  ist  im 
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Falle  des  Eintrittes  eines  l^eamothorax  gleichfalls  das  Entstehen  eines 
regulären  Lungenstompfes  verhindert,  indem  die  mit  der  Pleura  costalis 
verwachsene  Lunge  nur  bis  zu  einem  gewissen  Grade  dem  Gasdrucke  im 
Pleuraraum  weichen  kann.  Die  Form  des  Lungenstumpfes  kann  bei  Verdrän- 
gungen des  Mediastinums  sich  radiologisch  gleichfalls  ändern,  indem  z.  B. 
auch  der  Lungenschatten   in  den  Mediastinalschatten  hereingezogen  wird. 

Das  Zwerchfell  ist  bei  Pneumothorax,  wenn  ein  Erguß  besteht,  von 
dem  Schatten  des  Ergusses  gedeckt:  besteht  kein  Erguß,  so  ist  es  gegen- 
über der  gesunden  Seite  nach  abwärts  gedrängt. 

Da  bei  den  mit  Erguß  einhergehenden  Fällen  von  Pneumothorax 
(Seropneumothorax — Pyopneumothorax)  der  Erguß  mit  der  frei  tlber  ihm 
stehenden  Gasschicht  allein  dem  Gesetze  der  Schwere  folgt  (d.  h.  der 
Erguß  nimmt  immer  die  tiefste  Lage  in  der  Pleurahöhle  ein  and  bildet 
stets,  also  bei  jedem  Lage  Wechsel,  einen  horizontalen  Spiegel),  so  läßt  sich 
röntgenoskopisch  der  gerade  Spiegel  des  Ergusses  als  Schatten  mit  ge- 
rader oberer  Begrenzung  erkennen  (am  besten,  wenn  man  die  Röhre  in 
das  Niveau  des  Flüssigkeitsergusses  stellt),  der  seine  Form  auch  bei  Lage- 
wechsel des  Patienten  beibehält. 

Abgesehen  von  dem  geradlinigen  Niveau  des  Eb^sudates  sind  bei 
♦Sero-  und  Pyopneumothorax  noch  gewisse  Bewegungserscheinungen  dia- 
gnostisch wichtig :  so  ein  wellenartiges  Emporspringen  des  Exsudates  beim 
Schütteln  des  Oberkörpers  des  Kranken  (als  Ausdruck  für  die  SuccussioHippo- 
kratis).  Man  sieht  dabei  auf  dem  Röntgenschirm,  wie  sich  die  gerade  Schatten- 
linie des  Exsudatspiegels  wellenförmig  verändert,  um  wieder  zur  Ruhe  zu 
kommen,  sobald  der  Oberkörper  seine  Ruhelage  wieder  eingenommen  hat. 

Femer  nimmt  man  mitunter  am  Spiegel  des  Exsudatschattens  radio- 
logisch kleine,  kurze,  erschütternde  Bewegungen  synchron  mit  der  Herz- 
tätigkeit wahr,  die  vom  Herzen  bzw.  den  großen  Gefäßen  auf  das  Exsudat 
übertragen  sind.  Schließlich  kommt  am  Flüssigkeitsspiegel,  was  sich  radio- 
logisch leicht  konstatieren  läßt,  bei  der  Atmung  eine  paradoxe  respiratori- 
sche Erscheinung  zustande:  Hebung  des  Zwerchfells  bei  der  Inspiration 
um  mehrere  Zentimeter,  Senkung  bei  der  Exspiration. 

Die  Erscheinung  rührt  wahrscheinlich  daher,  daß  das  Zwerchfell  der  kranken  Seite 
sich  wie  ein  gelähmtes  Zwerchfell  verhält  (cfr.  S.  259). 

4.  Emphysem. 

Hier  zeigen  sich  im  Röntgenbilde  (Fig.  15  auf  Taf  III)  die  Lungen- 
felder im  ganzen  gleichfalls  stark  aufgehellt,  aber  nicht  zirkumskript  unter 
Ausfall  der  Lungenzeichnung,  sondern  tiberall  gleichmäßig.  Der  Thorax 
erscheint  breit ,  die  Interkostalräume  weit,  das  Zwerchfell  tiefstehend  (cfr. 
S.  17).  Bei  höheren  Graden  von  Emphysem  pflegt  das  Zwerchfell  inspi- 
ratorisch mit  seinem  phrenikokostalen  Winkel  nicht  mehr  tiefer  zu  treten, 
sondern  nur  um  ein  geringes  sich  abzuflachen.  Bei  der  Inspiration  nehmen 
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die  hellen  Lnngenfelder  nicht  wesentlich  an  Helligkeit  zu.  (Ober  das  Ver- 
halten des  Herzens  bei  Emphysem  vgl.  S.  238.) 

Ist  das  Emphysem  nur  auf  einer  Seite  vorhanden  (cfr.  z.B.  Fig.  17 
auf  Taf.  ni),  so  findet  sich  meist  eine  geringe  Verdrängung  des  Media- 
stinums nach  der  anderen  Seite  hin.  Ein  partielles  Lungenemphysem  erkennt 
man  z.  B.  bei  der  geblähten  Lungenspitze ,  auf  dem  Röntgenbilde  an  der 
heller  erscheinenden  Lungenspitze. 

5.  Lungentuberkulose. 

Die  röntgenologischen  Befunde  bei  der  Tuberkulose  der  Lungen  stellen 
sich  in  verschiedener  Weise  dar,  einmal  in  Veränderung  des  Lungen- 
bildes selbst,  dann  in  respiratorischen  Veränderungen. 

Die  der  Tuberkulose  zugrundeliegenden  anatomischen  Veränderungen 
können  im  physikalischen  Sinne  in  Verdichtungen  oder  Substanzverminde- 
rungen (Kavernen)  bestehen;  dementsprechend  müssen  die  röntgenoskopi- 
schen  Befunde  einmal  Schattenbildungen  im  hellen  Lungenfelde  sein,  im 
zweiten  Falle  Aufhellungen. 

Die  Verdichtungen  bei  der  Lungentuberkulose  haben,  röntgenologisch 
betrachtet,  die  Eigentümlichkeit,  nicht  gleichmäßig  diffus,  sondern  „fleckig, 
marmoriert^  zu  sein.  Bedenkt  man  indessen,  daß  schon  unter  normalen 
Verhältnissen  die  Lunge  eine  vom  Hilus  nach  der  Peripherie  an  Inten- 
sität abnehmende  marmorierte  Schattenzeichnung  aufweist,  so  ist  es  klar, 
daß  eine  Marmorierung  nur  dann  als  Zeichen  von  Verdichtungsherden  auf- 
gefaßt werden  kann,  wenn  sie  asymmetrisch  ist,  peripherwärts  liegt  und 
so  aus  der  gesamten  fleckigen  Lungenzeichnung  auffUllt.  Das  deutlichere 
Hervortreten  der  ganzen  Lungenzeichnung  in  gleichmäßiger  Weise  be- 
weist noch  keineswegs  das  Bestehen  von  Verdichtungsherden. 

Die  Verdichtungsherde  bei  der  Lungentuberkulose  lassen  sich  auf 
dem  Fluoreszenzschirm  meist  nicht  deutlich  erkennen ;  man  hat  hier  nur  den 
Eindruck  der  Verdunkelung  der  Lunge;  dagegen  zeigt  sich  die  Herdzeich- 
nung deutlich  auf  Lungenradiogranmien,  die  im  respiratorischen  Stillstände 
aufgenommen  sind  (Bleiblende!)  (vei^l.  hierzu  Fig.  16—18  auf  Taf.  III). 

Die  fleckigen  Herde  sind  radiologisch  von  angleicher  Größe.  An  der  Lungenspitze 
z.  B.  findet  man  meist  kleine,  dicht  zusammenstehende  Herde,  selten,  wie  in  den  übrigen 
Langenlappen,  Herde,  die  erbsengroß  und  vor  allem  noch  größer  sind,  wie  bei  ausge- 
breiteter Lungentuberkulose. 

Hier  sei  auch  noch  auf  die  Erscheinung  der  Summationsschatten 
aufmerksam  gemacht.  Deckt  sich  nämlich  irgendwo  der  Schatten  eines 
Verdichtungsherdes  mit  dem  Schatten  einer  Rippe  etc.,  so  summieren  sich 
diese  beiden  Schatten  derart,  daß  der  Schatten  gewöhnlich  größer  ist, 
als  der  einfachen  Summe  beider  Schatten  physikalisch  entsprechen  würde. 

Die  Beurteilung  der  Größe  und  der  genauen  Lokalisation  der  ein- 
zelnen Verdichtungsherde  ist  aus  dem  Röntgenbilde  ungemein  schwierig 
(man  vergleiche  hierzu  das  auf  S.  262  Gesagte),  dagegen  ist  die  Lokali- 
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sation  der  Herde  auf  die  einzelnen  Lungenlappen  ^)  zu  versuchen ;  hier 
sei  nur  noch  hervorgehoben,  daß  der  röntgenologische  Befund  bei  der 
Lungentuberkulose  oft  in  stärkerem  Maße  Verdichtungen  nachweist,  als  es 
dem  autoptischen  Befunde  entspricht,  femer,  daß  sich  röntgenologisch  die 
Verdichtungsherde  oft  ausgebreiteter  bei  der  Tuberkulose  zeigen,  als  man 
nach  den  Ergebnissen  der  Perkussion   und  Auskultation  annehmen  sollte. 

Welchen  pathologisch-anatomischen  Prozessen  im  einzelnen  die  röntgenologisch 
feststellbaren  Verdichtungsherde  ihren  Ursprung  verdanken,  ist  nicht  zu  entscheiden; 
doch  können  bei  der  Tuberkulose  Tuberkeln,  Peribronchitiden,  Infiltrate  und  Schwielen- 
bildungen die  Ursache  sein.  Zirkumskripte  Verdichtungsherde  können  bei  der  Tuber- 
kulose oft  auch  von  Pleuraschwielen  vorgetäuscht  sein. 

Tuberkulöse  Substanzdefekte  der  Lunge  (Kavernen)  zeigen 
sich  im  Röntgenbilde  (Fig.  18  auf  Taf.  III)  als  helle,  runde,  von  einem 
dunklen  Schatten  umgebene  Stellen.  Der  umgebende  Schattenring  zeigt  eine 
um  so  schärfere  Kontur,  je  schirmnöher  die  Kaverne  liegt.  Vom  Schirm 
entferntere  Kavernen  erscheinen  als  verschwommene  helle  Flecken  im 
Röntgenbilde. 

Zur  Feststellung  einer  Kaverne  bediene  man  sich  möglichst  enger  Blenden,  um 
«in  schärferes  Bild  zu  erljalten.  Bei  sekretgefüllten  Kavernen  erscheint  die  Kaverne 
nicht  als  heller,  runder  Fleck,  sondern  als  Schatten. 

Die  Respirationsveränderungen  bei  der  Lungentuberkulose  be- 
stehen in  einer  Verminderung  des  inspiratorischen  Luftvolumens  auf  der 
erkrankten  Seite.  Röntgenologisch  wird  diese  feststellbar  durch  Verminde- 
rung der  inspiratorischen  Aufhellung  der  Lunge,  ferner  durch  verminderte 
Exkursion  des  Zwerchfells.  Diese  Exkursionsverminderung  des  Zwerchfells 
erkennt  man  im  Röntgenbilde  durch  den  inspiratorisch  abnorm  hohen 
Zwerchfellstand  (Williamsches  Symptom,  cfr.  S.  258);  es  kommt  dieses 
Symptom  auch  bei  ganz  inzipienter  Tuberkulose  der  Spitzen  vor,  wo  also 
die  inspiratorische  Luftkapazität  nicht  wesentlich  geändert  sein  kann ;  hier 
muß  das  Symptom  eine  andere  Erklärung  finden. 

Die  radiologische  Untersuchung  der  Lungentuberkulose  ist  wichtig, 
namentlich  filr  die  Fälle  von  inzipienter  Lungenerkrankung.  Es  ist  hier 
vorauszuschicken,  daß  die  Röntgenuntersuchung  dabei  manchmal  versagt, 
während  die  auskultatorischen  und  perkussorischen  Befunde  deutliche  Hin- 
weise auf  das  Bestehen  einer  Phthisis  incipiens  geben  und  umgekehrt 
manchmal  das  Röntgenbild  einen  sicheren  Anhaltspunkt  gibt,  während  die 
anderen  physikalischen  Zeichen  versagen. 

Die  inzipiente  Lungentuberkulose  stellt  sich  radiologisch  durchaus 
nicht  immer  als  Spitzentuberkulose  dar,  sondern  in  sehr  vielen  Fällen 
auch  als  Tuberkulose  der  tracheo-bronchialen  Lymphdrüsen.  In 
letzteren  Fällen   können  die  Spitzen    ganz   frei   von  Verdichtungsschatten 

')  (fr.  hierzu  (iher  Lokalisation  des  pneumonischen  Schattens  S.  264. 
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sein,  während  die  Gegend  der  Lungenhilus ,   d.  h.  die  Hilusschatten ,  sich 
durch  auffallend  dichte   und  große  (Lymphdrüsen-)  Schatten   auszeichnen. 
Manchmal  imponieren  unter  diesen  Schatten  einige  durch  ihre  Intensität:  sie  sind 
•dann  durch  verkalkte  Lymphdrüsen  bedingt. 

Finden  sich  Verdichtungsherde  in  der  Lungenspitze,  so  trifft  man 
häufig  auf  dichtere  Schattenzöge,  welche  von  der  Lungenspitze  zur  Gegend 
-der  tracheobronchialen  Lymphdrüsen  ziehen :  man  hat  dann  den  Eindruck, 
als  ob  die  Tuberkulose  von  der  Spitze  zu  den  Bronchialdrtisen  (oder  um- 
gekehrt) entlang  gekrochen  sei. 

Für  die  röntgenologische  Diagnose  der  Phthisis  incipiens  bildet  des 
weiteren  das  schon  obenerwähnte  Willi amsche  Symptom  ein  außerordent- 
lich wertvolles   diagnostisches  Zeichen. 

Bei  vorgeschritteneren  Fällen  von  Lungentuberkulose  findet  man  im 
Röntgenbild  die  Verdichtungsherde  bzw.  Kavernen  in  deutlicher  und  über- 
sichtlicher Anordnung,  so  daß  man  von  der  Ausbreitung  des  Prozesses 
-ein  Übersichtsbild  wie  mit  keiner  anderen  Methode  gewinnt.  Da  sich 
Pleuraprozesse  bei  der  Lungentuberkulose  in  ausgedehntem  Maße  zu  be- 
teiligen pflegen  (charakteristisch  ist  z.  B.  die  kappenartige,  als  intensiver 
♦Schatten  erscheinende  Pleuraschwiele  bei  pulmonaler  Spitzentuberkulose), 
so  findet  man  oft  außerordentlich  ausgebreitete  Schatten  im  Röntgenbilde, 
4ie  nicht  ohne  weiteres  auf  Verdichtungsherde  zu  beziehen  sind.  In  Ab- 
heilung (unter  Schwielenbildung)  befindliche  Verdichtungsherde  der  Lunge 
pflegen  einen  intensiveren  Schatten  zu  geben:  es  kann  daher  nicht  ver- 
wundem, wenn  eine  abgeheilte  Spitzentuberkulose  plötzliche  intensivere 
Schattenbildung  aufweist  als  vordem. 

6.  Lungenabszeß  und  Lungengangrän. 

Lungengangränherde  imponieren  röntgenologisch  zumeist  als  Verdich- 
tungsherde, in  selteneren  Fällen  als  Höhlenbildungen.  Haben  Fremdkörper 
^ine  Gangrän  verursacht,  so  können  diese,  wenn  sie  von  einer  gewissen 
Dichtigkeit  sind,  ebenfalls  röntgenologisch  sichtbar  werden. 

Die  Ursache,  warum  Gangränherde  als  Verdichtungsherde  erscheinen, 
ist  darin  zu  suchen,  daß  die  Umgebung  der  Gangränherde  pneumonisch 
infiltriert  ist.  Dadurch  erscheint  auch  röntgenologisch  der  eigentliche  Gan- 
gränherd größer,  als  er  es  in  Wirklichkeit  ist. 

In  selteneren  Fällen  finden  sich  Kavemenbilder  (cfr.  unter  Kavernen 
S.  270)  bei  der  Lungengangrän,  die  dann  von  einem  mehr  minder  intensiven 
Verdichtungsschatten  begrenzt  werden.  Ist  die  Kaverne  mit  flüssigen  Exsudat- 
massen  gefällt,  so  zeigt  die  Kaverne  entsprechend  dem  Stande  der  Flüssig- 
keit (ähnlich  wie  bei  Pneumothorax)  einen  Schatten  an  der  tiefsten  Stelle 
der  Kaverne,  der  sich  durch  eine  gerade  Linie  nach  oben  gegenüber  dem 
übrigen  hellen  Teile  der  Kaverne  abgrenzt.  Diese  gerade  Linie  (Iltissig- 
keitsspiegel)  nimmt  dann  bei  jeder  Körperlage  die  horizontale  ein. 
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Zur  topographischen  Diagnostik  der  Gangränherde  ist  eine  Durch- 
leuchtung in  verschiedener  Durchleuchtungsrichtung  notwendig ;  vergl.  hierzu 
auch  das  auf  S.  262  Besprochene). 

Ähnlich  wie  mit  Gangränherden  verhält  es  sich  auch  mit  Lungen- 
abszessen; wertvoll  wird  hier  namentlich  hinsichtlich  einer  chirurgischen 
Therapie  die  röntgenologische  Diagnostik,  einmal  nach  der  topischen  Rich- 
tung hin,  sodann  in  bezug  auf  die  Frage,  ob  ein  oder  mehrere  Abszesse 
in  der  Lunge  vorhanden  sind. 

7.  Lungeninfarkte,  Bronchopneumonien,  Tumoren  und  paraeitäre 
Geecbwulete  der  Lunge. 

Da  alle  Verdichtungen  des  Lungengewebes  und  alle  Verdrängungen 
durch  kompakteres  Gewebe  (z.  B.  Tumorgewebe)  röntgenologisch  Schatten 
liefern,  so  zeigen  die  unter  7.  angeführten  Gebilde  bei  der  Durchleuchtung, 
je  nach  ihrer  Ausdehnung  und  Kompaktheit  mehr  minder  intensive 
Schatten.  Besonders  starke  Schatten  geben  die  malignen,  meist  metasta- 
tischen Geschwülste  der  Lunge,  da  sie  luftleer  sind.  Über  ihre  Lokalisa- 
tion durch  das  Röntgenbild  gilt  das  bereits  oben  Besprochene.  Die  Frage 
des  mediastinalen  Ursprunges  der  Geschwülste  ist  weiter  unten  besprochen 
(s.  S.  273). 

Am  wenigsten  intensiv  (und  daher  auch  meist  nur  mit  sehr  weichen 
Röhren  erkennbar)  sind  die  durch  lobuläre  (Broncho-)  Pneumonien  er- 
zeugten Schatten. 

7.  Tumoren  des  Mediastinums. 

Tumoren  des  Mediastinums  stellen  sich  bei  sagittaler  Durchleuchtung 
als  Verbreiterung  des  Mittelschattens  dar.  Sie  unterscheiden  sich  radio- 
logisch von  Aneurysmen  (s.  S.  252)  erstens  dadurch,  daß  die  Schattenränder 
der  letzteren  im  Röntgenbilde  sich  scharf  gegenüber  der  hellen  Lunge  be- 
grenzen lassen,  wogegen  die  Begrenzungslinie  der  Mediastinaltumoren 
gegenüber  den  hellen  Lungenfeldern  eine  unscharfe  ist:  man  sieht  alsdann 
unregelmäßig  gezackte  Ränder  aus  dem  verbreiterten  Mediastinalschatten 
gegen  die  hellen  Lungenfelder  vorrücken. 

Ein  absolut  beweisendes  Symptom  für  Mediastinaltumoren  ist  die  unscharfe  Be- 
grenzung der  mediastinalen  Gebilde  gegenüber  den  hellen  Lungenfeldern  nicht,  da  sehr 
große  Aneurysmen  mitunter  auch  als  unscharf  begrenzte  Schattenmasse  imponieren  können, 
sobald  nämlich  durch  Kompression  der  Lunge  und  entzündliche  Prozesse  in  der  Um- 
gebung des  Aneurysmas  Gewebsverdichtungen  geschaffen  sind. 

Bei  mediastinalen  Tumoren  ist  das  infiltrative  Wachstum  die  Ursache  für  die  un- 
scharfe Begrenzung. 

Weiter  unterscheiden  sich  mediastinale  Tumoren  durch  das  Fehlen 
der  Piilsation  gegenüber  Aneurysmen. 

Indessen  kann  auch  bei  großen  Aneurysmen  die  Pulsation  fehlen,  wenn  der 
Aneurysmensack  mit  Gerinnseln  vollgestopft  ist. 
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Tumoren  des  Mediastinums  können  auch  eine  fortgeleitete  Pulsation  zeigen,  doch 
unterscheidet  sich  die  Pulsation  des  Aneurysmas  von  der  fortgeleiteten  des  Mediastinal- 
tumors  dadurch,  daß  der  Aneurysmaschatten  von  einem  Zentrum  aus  nach  verschiedener 
Richtung  dilatatorisch  (synchron  mit  der  Ventrikelsystole)  pulsiert. 

Beim  Schlnckakt  sieht  man  oft  radiologisch  ein  Höherrücken  des 
mediastinalen  Tnmorschattens  (ähnlieh  wie  beim  Aneurysmaschatten). 

Der  Ausgangspunkt  der  mediastinalen  Tumoren  kann  das  eigentliche 
Zellgewebe  des  Mediastinums  bzw.  die  mediastinalen  Lymphdrüsen  sein^ 
femer  können  die  Tumoren  auch  von  den  bronchialen  Lymphdrüsen  aus- 
gehen. Eine  Entscheidung  der  Genese  läßt  sich  aber  durch  das  Röntgen- 
bild meist  nicht  erbringen.  Ein  mediastinaler  Schatten  wird  unter  Umstän- 
den auch  durch  eine  substernale  Struma  und  eine  (persistente)  Thymus 
erzeugt.  Tumoren  des  Ösophagus  sind  weiter  unten  besprochen. 

über  die  Tuberkulose  der  Lymphdrüsen  im  Röntgenbilde  war  schon  S.  270  ge- 
sprochen; hier  sei  nur  noch  erwähnt,  daß  eine  Hyperplasie  der  bronchialen  Lymph- 
drüsen (auch  wenn  sie  nicht  durch  Tuberkulose  hervorgerufen  ist)  sich  durch  jene  oft 
haselnußgroßen,  meist  reihenförmig  angeordneten  Schatten  in  den  Hilusgegenden  der 
Lungen  zu  beiden  Seiten  des  Mediastinalschatteos  geltend  machen.  Stark  indurierte, 
anthrakotische  bzw.  verkalkte  Tracheobronchialdrüsen  zeichnen  sich  durch  besonders  in- 
tensive (Drüsen-)  Schatten  aus  (Fig.  19  auf  Taf.  IV). 

Über  die  Ausbreitung  der  mediastinalen  Tumoren  in  die  Tiefe  orien- 
tiert die  Durchleuchtung  in  den  schrägen  bzw.  frontalen  Durchmessern. 

8.  Beobachtung  des  Ösophagus  im  Röntgenbilde. 

Unter  normalen  Verhältnissen  ist  der  Ösophagus  als  dünnes  mem- 
branöses,  leicht  mit  Röntgenstrahlen  durchdringbares  Rohr  weder  bei 
sagittaler  noch  bei  schräger  Dnrchleuchtungsrichtung  radiographisch  sicht- 
bar; will  man  ihn  zur  Darstellung  bringen,  so  muß  man  in  den  Ösophagus 
eine  Metallsonde  bzw.  eine  mit  Schrot  oder  Quecksilber  gefttllte  Sonde  ein- 
bringen und  die  Beobachtung  des  Ösophagus  in  der  I.  oder  II.  schrägen 
Durchleuchtungsrichtung  vornehmen  (s.  S.  230  und  Fig.  22  auf  Taf.  IV) ;  be- 
sonders die  zweite  schräge  Durchleuchtungsrichtung  ist  zu  bevorzugen,  da 
der  Ösophagus  hier  dem  Schirm  bzw.  der  Platte  näher  liegt  und  deswegen 
schärier  hervortritt.  Der  Ösophagus  (bzw.  das  in  ihn  eingeführte  Metallrohr) 
erscheint  dann  im  hellen  Mittelfelde  als  ein  annähernd  parallel  der  Wirbel- 
säule verlaufendes,  nur  nach  unten  zu  sich  von  ihr  entfernendes  intensives 
Schattenband,  das  bei  mittlerer  Röhrenstellung  unter  dem  Niveau  de& 
Zwerchfellbogens ,  welcher  nach  unten  das  helle  Mittelfell  abschließt,  in 
den  Magen  (d.  h.  röntgenologisch  die  helle  Magenblase)  einmündet. 

Besonders  deutlich  werden  diese  Verhältnisse,  wenn  man  den  Magen  vorher  mit  Luft 
bzw.  Kohlensäure  aufbläht.  Der  Ort,  wo  die  Sonde  in  den  Magen  einmündet,  ist  die  Kardia. 

An  dem  ösophagiis-(Sonden-)Schatten  sieht  man  keine  peristaltische 
Bewegungen,  wohl  aber  im  unteren  Teile  pulsatorische  Bewegungen,  4i^ 
von  dem  rechten  Vorhof  fortgeleitet  sind. 

Bruf seh-SchittenheIro,  Untennchnngsmethoden.  13 
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Die  Beobachtung  des  Ösophagus  ist  nun  wichtig  zur  Feststellung  von 

a)  Fremdkörpern, 

ß)  Tumoren  des  Ösophagus, 

Y)  ösophagusstenosen, 

S)  Erweiterungen  des  Ösophagus  (Divertikelbildungen). 

a)  Die  Feststellung  von  Fremdkörpern  im  Ösophagus  ist  nur  dann 
möglich,  wenn  diese  eine  hinreichende  Dichte  besitzen,  um  Schatten  auf 
dem  Röntgenschirm  bzw.  auf  der  Platte  zu  erzeugen.  Dazu  ist  ferner  die 
Durchleuchtung  im  I.  oder  IL  schrägen  Durchmesser  notwendig. 

ß)  Von  Tumoren  des  Ösophagus  sind  die  Karzinome  praktisch  am 
wichtigsten.  Röntgenologisch  sind  sie  der  Diagnose  zugänglich  bei  der 
Durchleuchtung  in  schräger  Durchleuchtungsrichtung.  Man  erkennt  alsdann 
im  hellen  Mittelfelde  einen  dunklen  unregelmäßigen  Schatten,  in  den  die 
Schrotsonde  oder  Metallsonde,  welche  in  den  Ösophagus  eingeflihrt  ist, 
einmtlndet. 

Y)  Verursacht  der  Tumor  eine  Enge  (ösophagusstenose),  so  bleibt 
der  Schatten  der  Sonde  in  dem  Tumorschatten  stecken.  Läßt  man  statt  der 
Einftthrung  einer  Sonde  den  Patienten  Milch,  der  Wismut  beigemengt  ist 
(s.  w.  u.),  trinken,  so  sieht  man,  wie  der  Wismutschatten  an  dem  Tumor- 
schatten hängen  bleibt  (cfr.  Fig.  23  auf  Taf.  IV)  und  erst  allmählich  durch 
die  Tumorenge  passiert. 

Man  fügt  zu  200^  Milch  etwa  5—10^  Bismuthum  subnitricum  hinzu  und  läßt, 
nachdem  man  gehörig  umgerührt  hat,  den  Patienten  die  Wismutmilch  schhickweise  trinken. 
Alsdann  beobachtet  man  bei  I.  oder  II.  schräger  Durchleuchtungsrichtung  im  hellen 
Mittelfelde  das  Hinabgleiten  des  Wismutschattens  durch  den  Ösophagus  und  das  Fest- 
haften an  der  Enge ;  hier  sammelt  sich  dann  bei  hochgradiger  Stenose  das  Wismut 
über  der  Stenose,  als  dunkler  Fleck  auf  den  Röntgenschirm  sichtbar,  an.  Mitunter  er-? 
kennt  man  an  dem  dunklen  Fleck  eine  peristaltiscbe  Aufwärtsbewegung. 

Stenosen  könn^  auch  durch  Strikturen,  Fremdkörper,  Spasmus  und  Kompression 
des  Ösophagus  erzeugt  werden. 

Über  die  Art  der  Stenose  gibt  das  Röntgenbild  insofern  manchmal 
Aufschluß,  als  eine  gutartige  Stenose  an  sich  keinen  Schatten  im  hellen 
Mittelfeld  erzeugt  im  Gegensatz  zum  Karzinom.  Ferner  lassen  Stenosen, 
d^rch  ^Fremdkörper  hervorgerufen,  in  vielen  Fällen  auch  die  Fremdkörper 
als  Ursachen  erkennen.  Indessen  gibt  das  Röntgenbild  keineswegs  immer 
einen  Aufschluß  über  die  Art  der  Stenose. 

Bei  Stenosen,  die  an  der  Kardia  gelegen  sind,  sieht  man,  wenn  der 
Patient  die  Wismutmilch  getrunken  hat,  den  unteren  Teil  des  Ösophagus 
über  dem  Zwerchfell  spindelförmig  mit  dem  Wismutschatten  gefüllt. 

S)  Über  Erweiterungen  des  Ösophagus  gibt  das  Röntgenbild  eine 
vortreffliche  Auskunft,  so  sieht  man  eine  spindelförmige  Dilatation  des 
Ösophagus  über  einer  Stenose  als  spindelförmigen  breiten  Schatten  im 
hellen  Mittelfelde  bei  schräger  Durchleuchtungsrichtung,  wenn  man  den 
Patienten  die  Wismutmilch  hat  trinken  lassen.    (Besteht  keine  Dilatation 
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des  Ösophagus  über  der  Enge,  so  fühlt  sich  der  Ösophagus  gleichmäßig 
mit  der  Wismutmilch  und  erscheint  als  schmales  Schattenband,  an  dessen 
oberem  hochgelegenen  Spiegel  man  eine  peristaltische  Auf-  und  Nieder- 
bewegung wahrnimmt.  Häufig  genug  kommt  es  dabei  auch  zur  Regur- 
gitierung  der  Wismutmilch).  Bei  spindelförmiger  ösophagusdilatation  liegt 
der  Spiegel  des  Wismutschattens  tiefer  und  ruhiger. 

Das  Divertikel  des  Ösophagus  läßt  sich  radioskopisch  als  ein  durch 
Trinken  von  Wismutmilch  darstellbarer  Schatten  erkennen,  welcher  je  nach 
der  Form  und  Sitz  des  Divertikels  von  dem  Ösophagus,  ^den  man  außer- 
dem noch  durch  eine  schattenliefernde  Sonde  sichtbar  machen  soll,  ab- 
zweigt. Um  die  Diagnose  des  Divertikels  mit  Sicherheit  stellen  zu  können, 
ist  eine  Durchleuchtungsrichtung  zu  wählen,  in  der  man  die  Abzweigung 
des  Divertikels  von  dem  Ösophagus  deutlich  erkennen  kann ;  man  muß  also 
die  Durchleuchtung  des  Thorax  in  den  verschiedensten  schrägen  Richtungen 
vornehmen. 

C.  Röntgenologische  Untersuchung  der  Abdominal- 
organe. 

1.  Untersuchung  des  Magens. 

Zur  Untersuchung  des  Magens,  der  als  häutiges  Organ  in  der  Bauch- 
höhle nicht  genügend  Dichtigkeit  besitzt,  um  durch  die  Röntgenstrahlen 
als  diflferentei?  Gebilde  unterschieden  werden  zu  können,  benutzt  man  die 
Riedersche  Wismutmahlzeit,  die  aus  400 5^  Brei  besteht  (Kartoffel- oder 
sonstigen  Brei),  in  dem  40  g  Wismutum  subnitricum  verrührt  sind.  Man  kann 
diesen  Brei  entweder  während  der  Untersuchung  eßlöflfelweise  nehmen 
lassen  (der  Magen  muß  vorher  leer  sein!)  oder  man  untersucht  den  Pa- 
tienten, nachdem  er  die  Mahlzeit  völlig  genossen  hat.  Vor  der  Unter- 
suchung markiert  man  den  Nabel  durch  eine  Bleimarke,  die  man  mit 
Heftpflaster  festklebt,  und  stellt  die  Röhre  so  ein,  daß  der  Schatten  der 
Bleimarke  etwa  in  gleicher  Höhe  mit  den  Darmbeinkämmen  steht.  Nun- 
mehr erscheint  der  wismutgefüllte  Magen  vollständig  als  dunkler  Schatten, 
an  dem  man  die  Form,  Größe  und  Lage  unterscheiden  kann.  Nur  über 
dem  Schattenspiegel  des  Wismuts  erscheint  die  Luftblase  des  Magens  als 
sogenannte  helle  Magenblase  unter  dem  linken  Zwerchfell.  Man  kon- 
statiert am  normalen  Magen  die  Steilstellung  (Yertikalstellung) ,  und 
zwar  des  Fundus  und  Korpus  des  Magens,  ferner  eine  mehr  horizon- 
tale Lage  der  Pars  antri.  Beide  Teile  sind  oft  durch  eine  geringe  Ein- 
schnürung (physiologische  Sanduhrform  des  Magens)  gegeneinander  abgesetzt 
(cfr.  Abb, 24  auf  Taf.  IV).  Der  pathologische  Sanduhrmagen  zeichnet 
sich  demgegenüber  durch  eine  pathologische  Zunahme  jener  Enge  zwischen 
Fundus  und  Antrum  aus  und  man  erkennt  bei  der  Beobachtung  des  wis- 
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mutgeftUlten  Magens  am  Fluoreszenzschinn,  wie  sich  hier  das  Wismut  vor 
der  Enge  anstaat  bzw.  durch  die  Enge  langsam  hindnrchzwängt. 

Tumoren  (Karzinome)  des  Magens  können  unter  Umständen  auch 
röntgenologisch  in  Erscheinung  treten,  und  zwar  wenn  sie  an  der  Kardia 
sitzen,  dadurch,  daß  das  Hinein  befördern  des  Wismutbissens  in  den  Magen 
erschwert  ist  (cfr.  ösophagusstedosen  S.  274). 

Man  läßt  dazu  den  Patienten  etwa  10. 17  Wismut  in  50— 100  cm'  Milch  (auf  nüch- 
ternem Magen!)  trinken,  während  man  auf  dem  Fluoreszenzschirm  die  Röntgendurch- 
leuchtung vornimmt.  Unter  normalen  Verhältnissen  sieht  man  alsdann,  wie  das  Wismut 
durch  den  Ösophagus  an  der  Magenblase  medianwärts  hindurchtritt,  und  kann  nun  den 
Wismutschatten  bis  zum  unteren  Ende  des  Magens  verfolgen.  Bei  der  Stenose  der 
Kardia  ist  das  Einströmen  gehindert. 

Ist  der  Magen  mit  Wismut  gefüllt  (nach  der  Ried  ersehen  Probe- 
mahlzeit), so  kann  man  unter  normalen  Verhältnissen  lange  peristaltische 

Fig.  166. 


Normaler  Minnermagen.  Normaler  Frauenmagen. 

Orthodiagrarome  nach  Oroedel. 

Wellen  von  der  Kardia  längs  der  großen  Kurvatur  zum  Pylorus  ziehen 
sehen.  Massage  der  Magengegend  befördert  das  Elntstehen  der  peristaltischen 
Wellen. 

Sitzt  der  Tumor  am  Korpus,  und  zwar  an  der  großen  Kurvatur,  so 
kann  man  mitunter  den  Ablauf  der  peristaltischen  Welle  an  einer  be- 
stimmten Stelle,  d.Ti.  da,  wo  der  Tumor  sitzt,  gehemmt  sehen.  Es  ist  daher 
auch  die  Beobachtung  der  Peristaltik  des  wismutgefUUten  Magens  im 
Röntgenbilde  von  großer  Wichtigkeit. 

Der  Pylorus  liegt  beim  normalen  Magen  im  Röntgenbilde  meist  rechts 
von  der  Mittellinie ,  kann  aber  unter  Umständen  —  namentlich  bei  Gastro- 
ptose  —  auch  links  von  der  Mittellinie  angetroffen  werden.  Häufig  ist  er 
durch  eine  Inzisur  auf  dem  Röntgenschirm  gegen  das  Duodenum  abgegrenzt. 

Am  Ende  der  Verdauung,  wobei  sich  das  Wismut  in  den  Darm[ vor- 
geschoben hat,  erscheint  der  l^lorus  gewöhnlich  links  von  der  Wirbelsäule. 

Über  pathologische  Veränderungen  der  Größe  des  Magens  und  seiner 
Lage  orientiert  die  einfache  röntgenoskopische  Betrachtung  des  wismut- 


Digitized  by 


Google 


277 

gefüllten  Magens.  Untersncht  man  den  Patienten  im  Stehen,  so  soll  der 
tiefste  Punkt  des  Magens  nicht  erheblich  die  Nabelhöhe  nach  unten  über- 
ragen. (Oft  genug  findet  man  allerdings  bei  Gesunden,  besonders  Frauen,  den 
Magen  1—2  Querfinger  unter  Nabelhöhe  stehend.)  Diffuse  Erweiterungen 
(Gastrektasien),  Gastroptosen,  Sanduhrform  des  Magens  (Fig.  25  auf  Taf.  V), 
vermehrte  Peristaltik  sind  auf  dem  Röntgenbilde  leicht  zu  erkennen.  Ge- 
wöhnlich genügt  die  röntgenoskopische  Betrachtung ;  man  kann  zur  exak- 
teren Größenbestimmung  den  Magen  (beim  liegenden  oder  stehenden 
Patienten)  auch  orthodiagraphisch  aufnehmen,  wozu  sich  der  Groedelsche 
Orthodiagraph  besonders  gut  eignet  (cfr.  Abb.  165).  Schließlich  kann  man 
auch  von  dem  Magenbilde  ein  Röntgenogramm  gewinnen. 

Erwähnt  sei  noch,  daß  die  Form  des  Magens  beim  Manne  von  der 
des  Frauenmagens  abweichend  ist,  wie  am  besten  aus  beifolgenden  Ab- 
bildungen (Fig.  165)  ersichtlich  ist. 

Bei  Motilitätsstörungen  des  Magens  (Pylorospasmus ,  Pylorusstenose) 
gibt  die  Beobachtung  des  Wismutchymus  im  Röntgenbilde  (Verzögerung 
der  Entleerung  in  das  Duodenum)  wertvolle  diagnostische  Aufschlüsse. 

2.  Untersuchung  des  Darmes. 

A.  Duodenum  und  Dünndarm. 

Voraussetzung  für  die  röntgenologische  Diagnostik  des  Darmes  ist 
ebenfalls  die  Sichtbarmachung  durch  EinfUhrung  von  Wismut.  Nach  der 
Entleerung  der  Wismutmahlzeit  erscheint  das  Duodenum  als  hufeisen- 
förmiger dunkler  Schatten  besonders  gut  auf  dem  Fluoreszenzschirm 
sichtbar;  ist  der  Speisebrei  in  das  Jejunum  und  lleum  gelangt,  so  er- 
scheinen hauptsächlich  die  mittleren  Partien  des  Abdomens  ausgeflillt. 

B.  Dickdarm. 

Ist  der  Wismutchymus  in  den  Dickdarm  gelangt,  so  erkennt  man 
auf  dem  Röntgenogramm  das  Zökum  mit  seinen  Haustren  (nicht  aber  den 
Appendix),  das  sich  durch  eine  Grenzfurche  gegen  das  Colon  ascendens 
absetzt.  Weiter  wird  die  Flexura  coli  dextra  und  das  Colon  transversum 
sichtbar,  an  dem  man  die  Lageveränderungen  (besonders  schön  bei  Splanch- 
noptose,  wo  es  eine  in  das  kleine  Becken  tief  hereinhängende  Darm- 
schlinge bildet)  erkennen  kann.  An  der  ebenfalls  erkennbaren  Flexura  coli 
sinistra  sieht  man  das  Colon  descendens  herabsteigen ,  um  in  der  linken 
Darmbeinschaufel  in  das  Colon  sigmoideum  überzugehen. 

Am  ganzen  Dickdarm  erkennt  man  die  wismutgefüllten  Haustren  auf 
der  Röntgenplatte.  Bei  der  Beobachtung  am  Fluoreszenzschirm  nimmt  man 
sehr  langsam  sich  vollziehende  peristaltische  Bewegungen  wahr.  Die 
Flexurae  coli  zeigen  sich  meist  stark  mit  Gas  gefüllt. 
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Will  man  die  unteren  Partien  des  Dickdarms  röntgenologisch  znr 
Anschauung  bringen ,  so  gibt  man  zweckmäßig  (nach  vorhergegangener  Rei- 
nigung des  Darmes)  einen  hohen  Einlauf  von  1  /  Wasser  mit  etwa  50  bis 
100^  Bismutum  subnitricnm  (das  Wismut  gelangt  nicht  höher  hinauf  als 
bis  zur  Bauhin  sehen  Klappe);  auf  diese  Weise  erhält  man  außerordent- 
lich deutliche  Bilder  vom  Colon  descendens  und  transversum  mit  ihren 
wismutgeftillten  Haustren. 

Der  Einlauf  wird  am  besten  in  Knieellenbogenlage  aus  etwa  1—2  m  Höhe  gegeben  und 
durch  leichte  Massage  des  Abdomens  der  Dickdarm inhalt  nach  dem  Zökum  zu  geschoben. 

Die  röntgenologische  Untersuchung  der  Därme  wird  von  besonderer 
Wichtigkeit,  wo  es  sich  um  Lageanomalien  des  Darmes,  Tumoren,  Ste- 
nosen etc.  handelt. 

Auch  die  Motilität  des  Dünndarms  kann  röntgenologisch  geprüft 
werden;  so  ist  (vorausgesetzt,  daß  der  Dünndarm  vorher  leer  war)  bei 
normaler  Darmverdauung  schon  nach  2 — 3  Stunden  in  den  Anfangsteilen 
des  Dickdarms  Wismutchymus  anzutreffen. 

3.  Untersuchung  des  Urogenitalapparates. 

Blasensteine  können  röntgenologisch  dargestellt  werden  (cfr.  Abb.  166), 
wenn  der  Stein  eine  genügende  Dichte  besitzt  (Oxalat-Phosphatstein).  Urat- 
steine  entziehen  sich  gewöhnlich  dem  röntgenologischen  Nachweis. 

Fig. 100. 


Blasenstein.     Köntgenogramm. 

Der  Patient  liegt  zur  Aufnahme  in  Rückenlage ,  die  photographische  Platte  liegt 
unter  der  Kreuz-Steißbeingegend  und  die  Antikathode  steht  über  dem  oberen  Symphysen- 
rande.  Blase  und  Rektum  müssen  vorher  entleert  werden. 
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(Einfacher  gestaltet  sich  die  Diagnose  des  Blasensteines  dnrch  die 
Zystoskopie.) 

Ebenso  wie  Blasensteine  können  auch  Fremdkörper,  sofern  sie  eine 
genügende  Dichte  besitzen,  röntgenographisch  nachgewiesen  werden. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  (namentlich  zu  eventuell  chirurgischer  Thera- 
pie) ist  die  röntgenologische  Diagnostik  der  Nierensteine  (Nephrolithiasis). 

Der  Patient  muß  zur  Aufnahme  24  Stunden  durch  gründliche  DarmeDtleerung 
vorbereitet  seiu.  Zunächst  wird  dann  in  Rückenlage  des  Patienten  eine  Ubersichtsauf- 
nahme angefertigt,  wobei  die  Beine  des  Patienten,  um  die  Lendengegend  abzuflachen, 
stark  angezogen  werden.  Die  photographische  Platte  liegt  hinten  unter  der  Lenden- 
gegend von  der  10.  Rippe  abwärts.   Vorne  wird  durch  eine  Bleiblende  der  Raum  von 


Fig.  167. 


Stein  im  linken  Ureter.     Böntgenogramm. 

der  11.  Rippe  bis  zur  oberen  Beckenapertur  abgegrenzt.  Die  Antikathode  steht  senk- 
recht über  der  Mitte  der  Bleiblende  in  einer  Entfernung  von  etwa  50  cm  Plattenabstand. 
Weiche  Rohre  und  lange  Expositionszeit  (5  Minuten,  eventuell  mehr).  Auf  der  Röntgen- 
platte erkennt  man  dann  die  beiden  unteren  Rippen,  die  Querfortsätze  der  Wirbelkörper 
und  die  Beckenschaufel ,  femer  vom  12  Brustwirbel  nach  abwärts  ziehend  den  Musculus 
psoas.  Nimmt  man  in  der  Nierengegend  dunklere  Flecke  wahr,  so  wiederholt  man  die 
Aufnahme  unter  Anwendung  der  Albers-Schönbergschen  Kompressionsblende,  d.i. 
eine  röhrenförmige  Blende,  durch  die  das  Abdomen  komprimiert  werden  kann. 

Uretersteine  bedingen  eine  gleiche  Technik  der  Aufnahmen  mit 
dem  Unterschiede,  daß  man  je  nach  der  Lage  des  Steines  die  Aufnahme 
mehr  nach  der  Blase  zu  richten  muß  (Fig.  167). 

Um  das  Nierenbecken  zur  Darstellung  zu  bringen,  haben  Voelker 
und  Lichtenberg  folgendes  Verfahren  angewandt: 

Unter  Benützung  des  Casp  er  sehen  Ureterenzystoskopes  (s.  d.)  wird  ein  Katheter 
auf  der  zur  Untersuchung  bestimmten  Seite  eingeführt  und  langsam  bis  in  das  Nieren- 
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hecken  vorgeschoben,  dann  das  Zystoskop  entfernt,  während  der  Katheter  möglichst 
iinverrückt  im  Nierenbecken  liegen  bleibt.  Nunmehr  wird  der  Patient  unter  die  Röntgen- 
lampe  gebracht  wie  zur  Aufnahme  von  Nierensteinen  (Aufnahme  mit  Kompressions- 
blende, Belichtungszeit  2  Minuten)  und  in  das  Nierenbecken  durch  den  Katheter  eine 
erwärmte  b^l^ige  KollargoUösung  mittelst  einer  passenden  Spritze  injiziert.  Die  Menge, 
die  man  einspritzen  kann,  ohne  stärkere  Schmerzen  zu  verursachen,  ist  verschieden. 
Manchmal  klagen  die  Patienten  schon  nach  Injektion  von  5  cm*  über  lebhafte  kolik- 
artige Beschwerden ,  in  anderen  Fällen  kann  man  größere  Mengen  (50 — 60  cm*)  ein- 
spritzen. Das  Verfahren  ist  wenig  schmerzhaft,  wenn  man  vorher  0*01  g  Morphium  in- 
jiziert. Bei  gilt  gelungenen  Photographien  kann  man  auch  durch  die  KollargoUösung 
den  Verlauf  der  Ureteren,  selbst  wenn  diese  nicht  erweitert  sind,  zur  Darstellung  bringen. 
Nach  Bendigung  der  Aufnahme  wird  das  Nierenbecken  sorgfältig  mit  2^/Qiger  warmer 
Borsäurelösung  ausgespült,  dann  der  Katheter  wieder  entfernt.    Am  besten  gelingt  die 

Fig.  168. 


Urether  uud  Nierenbecken  einer  rechtoeitigen  Wanderniere. 
(Nach  Völker  und  Lichtenberg.)    Schematisch. 

Photographie  bei  Wandemieren  magerer  mehrgebärender  Frauen,  wenn  das  Organ  sich 
unterhalb  des  Rippenbogens  und  oberhalb  der  Darmbeinschaufel  befindet,  oder  sich 
wenigstens  dorthin  bringen  läßt  (cfr.  Abb.  168)  (Voelker  und  Lichtenberg). 

4.  Hier  sei  noch  hervorgehoben,  daß  es  so  gut  wie  nie  gelingt, 
(iallensteine  auf  der  Röntgenplatte  zur  Darstellung  zu  bringen. 

D.  Erkrankungen  des  Skelettsystems  im  Böntgenbilde. 
1.  Knochen-  und  Gelenkerkrankungen. 

Wegen  des  Kalkreichtums  der  Knochen  sind  diese  ein  gut  darstell- 
bares Objekt  der  Röntgendurchstrahlung.  Man  ist  daher  auch  in  die  Lage 
versetzt,  aus  dem  Röntgenbilde  bestimmte  Prozesse  am  Knochen  zu  er- 
kennen,   sofern    sie   mit  Kalkverarmung   oder   Kalkvermehrung   einher- 
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Morbus  Barlow  (Knie). 


Fig.  80. 


Fig.  81. 


Osteochondritis  syphilitic»  (Handgelenk). 


Chondrodystrophie  (Oberschenkel). 
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gehen.  Man  erkennt  ferner  am  Röntgenbilde  nicht  allein  die  rarefizierenden 
Prozesse  der  Kompakta  des  Knochens,  sondern  ebenso  dentlich  anch  die 
der  spongiösen  Substanz. 

Bei  Akromegalie  findet  man  oft  Verdickungen  und  Verbreiterungen 
der  peripheren  Extremitätenknochen  neben  Verdickungen  der  Weichteile ;  eben- 
falls Veränderungen  im  gleichen  Sinne  an  den  Knochen  des  Gesichtsskeletts. 

Bei  den  Trommelschlägelfingern  handelt  es  sich  dagegen  ge- 
wöhnlich nicht  um  eine  Verdickung  der  Fingerknochen,  sondern  nur  der 
Weichteile.  Bei  sehr  fortgeschrittener  Erkrankung  findet  man  allerdings 
manchmal  die  Endphalanxkuppe  pilzartig  verbreitert. 

Teleky  konstatierte  periostale  Auflagerungen  an  den  peripheren  Enden  der 
Unterarm-  und  Fußknochen  bei  der  Osteoarthropathie  hypertrophiante  pneumatique. 

Die  mit  starker  Kalkentziehung  der  Knochen  einhergehende  Osteo- 
malacie  ergibt  Röntgenbilder,  an  denen  man  überhaupt  die  Kontur  der 
Knochen  nicht  erkennen  kann,  sofern  die  Kalkentziehung  eine  vollständige 
ist,  in  anderen  Fällen  erscheinen  die  Knochen  —  abgesehen  von  der  ver- 
änderten Kontur  der  Knochen  (abnorme  Verbiegungen)  —  auffallend  blaß, 
ohne  deutlich  erkennbare  Struktur. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  die  Osteochondritis  syphilitica 
bei  hereditärer  Lues  im  Röntgenbilde;  man  sieht  in  ausgeprägten  Fällen 
(Fig.  31  auf  Taf.  V)  anstatt  der  normalerweise  feinen,  scharfen  und  regel- 
mäßigen Dia-Epiphysenlinie  eine  unregelmäßig  verlaufende,  mehr  oder 
weniger  breite,  intensiven  Schatten  gebende  Linie,  hinter  welcher  diaphysen- 
wärts  eine  hellere  Zone  zu  erkennen  ist.  Bei  geringerem  Grade  der  Erkran- 
kung bemerkt  man  nur  eine  unregelmäßige  Begrenzung  des  Diaphysenendes. 
Dazu  kommt  häufig  noch  eine  ossifizierende  Periostitis  in  geringerer  oder 
größerer  Ausdehnung ;  in  hochgradigen  Fällen  umgibt  dieselbe  mantelförmig 
den  ganzen  Schaft  der  Diaphyse.  Die  hereditär-syphilitischen  Knochen- 
erkranknngen  werden  am  häufigsten  an  den  oberen  Extremitäten  (auch 
eine  Erkrankung  der  Phalangen  kommt  vor :  Phalangitis  syphilitica)  beob- 
achtet, seltener  an  den  unteren  Gliedmaßen. 

Hingegen  zeigen  rachitische  Knochen  folgende  röntgenologische 
Befunde:  Auftreibung  der  Epiphysenknorpel,  die  im  Röntgenbilde  oft  un- 
regelmäßig gestaltet  erscheinen,  mit  kaum  angedeuteten  Epiphysenkemen. 

Zwischen  Epiphyse  und  Diaphyse  keine  scharfe  Begrenzung,  sondern 
unscharfe  Zackenbildungen  der  Diaphysen-Spongiosa  in  den  Epiphysen- 
knorpel hinein;  häufig  zeigt  die  Verkalkungslinie  die  fttr  Rachitis  charakte- 
ristische becherförmige  Ausschweifung  (cfr.  Fig.  28  auf  Taf.  V). 

Bei  Chondrodystrophia  sind  röntgenologisch  die  Röhrenknochen 
selbst  im  ganzen  verkürzt,  die  Epiphysenkeme  oft  gar  nicht  entwickelt 
oder  gering  angelegt  bzw.  unregelmäßig  gestellt,  in  manchen  Fällen  sind 
die  epiphysären  Enden  der  Diaphysen  verbreitert.  Die  Diaphysenlinie  ver- 
läuft meist  im  unregelmäßig  gestalteten  Bogen  (cfr.  Fig.  30  auf  Taf.  V). 
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Beim  Myxödem,  bei  dem  es  sich  neben  einer  Störung  der  enchon- 
dralen  Ossifikation  aach  am  eine  solche  der  periostalen  handelt,  findet 
man  eine  gleichmäßige  Hemmung  der  Knochenbildung :  nirgends  Andeutung 
frühzeitiger  Verknöcherung;  infolgedessen  auch  verspätete  Entwicklung 
der  Knochenkeme  in  den  Epiphysen  (cfr.  Fig.  27  auf  Taf.  V). 

Bei  der  Möller- Barlow sehen  Krankheit  wird  die  Röntgenunter- 
suchung von  ganz  besonderer  Wichtigkeit.  Hier  findet  sich  als  konstanter 
röntgenologischer  Befund  am  Ende  der  Diaphyse  eine  breite  Schattenlinie  ^) 
(cfr.  Fig.  29  auf  Taf.  V). 

Bezüglich  der  Knochentuberkulose  und  Lepra,  femer  der  Osteomye- 
litis und  Knochengeschwülste  muß  auf  die  chirurgischen  Lehrbücher  ver- 
wiesen werden. 

Periostale  Knochenprozesse  zeichnen  sich  durch  Verdickungen 
und  Knochenauflagerungen  aus. 

Von  klinischer  Wichtigkeit  ist  unter  Umständen  der  röntgenologische 
Nachweis  eines  Hypophysistnmors. 

Für  die  Diagnostik  der  Gelenkprozesse  gibt  z.B.  beim  chronischen 
deformierenden  Gelenkrheumatismus  das  Röntgenbild  Aufschluß  über  den 
Umfang  und  die  Form  der  deformierenden  Gelenkprozesse. 

Bei  der  Gicht  kann  die  Röntgendurchleuchtung  insofern  zur  Dia- 
gnose beitragen,  als  die  Ablagerungen  der  hamsauren  Salze  ganz  charakte- 
ristisch als  helle,  von  dunklem  Saum  umgebene  Flecke  im  Röntgenbilde 
erscheinen  (cfr.  Fig.  26  auf  Taf.  V). 


^)  über  die  Erkrankungen  des  Knochens  im  Kindesalter  in  röntgenologischer  Be- 
ziehung vergl.  Reyher,  Die  Pathologie  des  Knochenwachstiuns  in  röntgenographischer 
Darstellung.  Ergänzungsband  zu  den  Fortschritten  auf  dem  Gebiete  der  Röntgenstrahlen. 
Hamburg  1908,  Lucas  Graefe  &  Sillem. 
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LX.  Physikalische  Diagnostik  der 
Herz-,  Q-efUß- lind  Lungenkrankheiten. 

A.  Erkrankungen  des  Herzens. 
1.  Hypertrophie  und  Dilatation. 

Das  Herz  steht  zum  gesamten  Organismus  in  der  Norm  in  einem  be- 
stimmten Verhältnis,  wobei  die  Herzmuskehnasse  speziell  abhängig  ist  von 
der  Masse  der  gesamten  Körpermuskulatur  und  ihrer  Tätigkeit. 

Diese  Abhängigkeit  des  Herzens  von  der  Konstitution  und  der  kör- 
perlichen Tätigkeit  des  Organismus  ist  der  Ausdruck  für  das,  was  man 
Anpassung  (Akkonmoiodation)  nennt.  Auf  erhöhte  Ansprüche  hin  (also  bei 
Muskelarbeit)  antwortet  das  Herz  mit  vermehrter  Leistung  (Steigerung  der 
Strömungsgeschwindigkeit  des  Blutes,  bedingt  durch  vermehrte  Austreibung 
des  Blutes  aus  dem  Herzen).  Die  Anpassung  des  Herzens  findet  sich  aber 
auch  unter  pathologischen  Verhältnissen  da,  wo  z.  B.  erhöhte  Widerstände 
(Arteriosklerose,  Nephritis,  allgemeine  Enge  des  Aortensystems  etc.)  eine 
erhöhte  Leistung  des  Herzens  erforderlich  machen.  Hier  wird  dann  die 
Anpassung  des  Herzens  —  bis  zu  einem  gewissen  Grade  wenigstens  — 
einen  Ausgleich  der  pathologischen  Verhältnisse  bewirken.  Werden  dauernd 
(d.  h.  über  Wochen  und  Monate)  erhöhte  Anforderungen  an  das  Herz  ge- 
stellt, so  kommt  es  zur  Hypertrophie  der  Muskel wandung ,  und  zwar 
speziell  derjenigen  Abschnitte  des  Herzens,  denen  hauptsächlich  die  ver- 
mehrte Arbeitsleistung  zufällt.  Da  die  Vermehrung  der  Herzleistung  in 
einer  Vermehrung  der  in  die  Zirkulation  getriebenen  Blutmenge  besteht^ 
so  findet  sich  bei  Herzhypertrophie  neben  der  Wanderstarkung  auch  eine 
Vergrößerung  des  Innenraumes  der  entsprechenden  Herzhöhle  (kompen- 
satorische Dilatation).  Diese  Herzhypertrophie  kann  sich  funktionell 
als  Ausdruck  starker  körperlicher  Muskelarbeit  finden,  gewöhnlich  ist  sie 
aber  pathologischer  Natur..  Der  Nachweis  einer  Herzhypertrophie  läßt 
sich  klinisch  durch  die  Perkussion  und  durch  das  Röntgenverfahren  führen» 

Man  findet  bei  der  Herzhypertrophie  eine  Verstärkung  des  Herzstoßes 
und  infolge  der  Dilatation  eine  Verschiebung  des  Herzstoßes  nach  außen 
und  unten.  Gleichzeitig  kann  auch  bei  Herzhypertrophie  und  nachgiebiger 


Digitized  by 


Google 


284 

Brustwand  (z.  B.  bei  jugendlichen  Individuen)  die  vordere  Brustwand  in 
der  Gegend  des  Herzens  vorgewölbt  sein  („voussure"). 

Auskultatorisch  sind  die  Herztöne  oft  laut,  der  erste  Herzton  häufig 
von  einem  präsystolischen  Vorschlag  begleitet.  Bei  Hypertrophie  der  linken 
Kammer  ist  der  zweite  Aortenton  lauter  und  klappender  zu  hören,  bei 
Hypertrophie  der  rechten  Kammer  der  zweite  Pulmonalton. 

Bei  vorwiegender  Hypertrophie  der  linken  Kammer  findet  sich 
ein  verstärkter  und  hebender,  nach  außen  und  unten  (manchmal  um  mehrere 
Interkostalräume!)  verlagerter  zirkumskripter  Herzspitzenstoß,  der  oft  bis 
zur  vorderen  Axillarlinie  und  darüber  hinaus  reicht.  Die  Herzdämpfüng  ist 
nach  oben  nicht  verbreitert;  desgleichen  findet  sich  nach  rechts  keine  er- 
hebliche Verbreiterung  der  Herzdämpfung.  Im  Röntgenbilde  zeigt  sich  stark 
ausgesprochene  Querlagerung  des  Herzens  mit  jener  eigenttlmlichen  Kon- 
figuration des  linken  Herzrandes,  wie  sie  auf  S.  235  beschrieben  ist.  Der 
l\üs  ist  voll  und  kräftig  (außer  bei  Aortenstenose,  s.  w.  u.),  der  maximale 
Blutdruck  erhöht. 

Die  Ursache  einer  Hypertrophie  der  linken  Kammer  kann  in  Strom- 
hindemissen  der  Körperarterien  liegen:  Verengerung  des  Aortenostiums ,  des  Aorten- 
bogens bzw.  allgemeiner  Enge  des  Aortensystems,  Arteriosklerose;  femer  findet  sie  sich 
bei  Nierenentzündungen,  unter  Umständen  schon  bei  akuter  Nephritis,  besonders  bei 
Scharlachnephritis,  in  ausgesprochenem  Maße  bei  der  Schrumpf niere);  mitunter  findet 
«ich  aber  auch  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  ohne  jede  erkennbare  Ursache  (idio- 
pathische Herzhypertrophie). 

Bei  der  Hypertrophie  der  rechten  Kammer  ist  gleichfalls  der 
Herzstoß  nach  unten  und  außen  verlagert,  aber  nicht  wesentlich  verstärkt 
und  nicht  zirkumskript.  Oft  sieht  man  lebhafte  epigastrische  Pulsation  im 
2. — 4.  linken  Interkostalraum.  Perkutorisch  ist  die  Herzdämpfiing  beson- 
ders nach  rechts  verbreitert  (s.  S.  83,  Kroenigsche  Treppe),  weniger  nach 
links.  Im  Röntgenbilde  erscheint  das  Herz  durch  die  Vergrößerung  des 
rechten  unteren  Herzrandes,  an  dem  sich  dann  nicht  nur  der  rechte  Vor- 
hof, sondern  auch  der  hypertrophische  rechte  Ventrikel  beteiligt,  median 
gestellt.  Ist  der  rechte  Vorhof  gleichzeitig  stark  dilatiert,  so  erscheint  das 
Herz  um  so  stärker  nach  rechts  ausgedehnt.  Bei  Er^^eiterung  des  linken 
Vorhofes  bzw.  des  linken  Herzohres  und  der  Lungenarterie  findet  sich 
links  neben  dem  Stemum  eine  dem  linken  Herzrande  aufgesetzte  Dämpfung 
(cfr.  S.  84).  Entsprechend  gewinnt  das  Herz  im  Röntgenbilde  die  „mitrale 
Konfiguration".  Häufig  kann  man  auch  den  Klappenschluß  der  Pulmonalis 
im  linken  2.  Interkostalraum  tasten. 

Bei  Hypertrophie  der  rechten  Kammer  ist  der  Puls  meist  wenig  der 
Norm  gegenüber  verändert,  eher  noch  von  geringerer  Füllung  und  Span- 
nung, der  maximale  Blutdruck  nicht  erhöht,  eher  erniedrigt. 

Die  Ursache  einer  Hypertrophie  der  rechten  Kammer  kann  in  Mitral- 
fehlern (s.w.u.)  gegeben  sein,  femer  auf  Verengerung  der  Lungenarterien  beruhen,  sei 
es  infolge  allgemeiner  Enge  des  gesamten  Lungenarteriensystems  oder  nur  des  Conus 
arteriosus,    sei   es    daß    eine   Anzahl   Lungenarterien   verödet   ist   (z.  B.  bei   Lungen- 
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Schrumpfung).  Auch  abnorme  Stromverhältnisse  im  Herzen  (Offenbleiben  des  Ductus 
Botalli,  des  Foramen  ovale)  führen  zu  Hypertrophie  der  rechten  Kammer. 

Über  Hypertrophie  des  rechten  Vorhofes  s.  w.  u.  unter  Trikuspidal- 
stenose. 

Vermag  der  Herzmuskel  nicht  mehr  den  an  ihn  gestellten  Anforde- 
rungen nachzukommen,  so  kommt  es  zu  Störungen  des  Kreislaufes  (De- 
kompensation), und  zwar  bei  Schwäche  des  linken  Ventrikels  (rück- 
läufig) zu  Blutüberftillung  der  rechten  Lunge,  während  die  Körperarterien 
von  dem  geschwächten  linken  Ventrikel  weniger  Blut  empfangen;  bei 
Schwäche  des  rechten  Ventrikels  zur  Blutstauung  in  den  Körpervenen, 
während  jetzt  die  Lungengefäße  weniger  Blut  aus  dem  rechten  Herzen 
erhalten. 

Die  Schwäche  des  Herzmuskels  zeigt  sich  in  Erweiterung  der  Herz- 
höhlen (Dilatation).  Das  Herz  ninmit  im  Gegensatz  zur  abnehmenden 
Leistung  an  Größe  zu,  indem  der  Tonus  des  Herzmuskels  nachgibt.  Die 
Erweiterung  der  Herzhöhlen  kann  alle  Teile  betreffen,  meist  überwiegt  in- 
dessen die  Störung  auf  einer  Seite.  Vergl.  hierzu  das  Röntgenbild  des  dik- 
tierten Herzens  (s.  S.  236). 

Die  Ursachen  einer  Dilatation  des  Herzens  können  Erkrankungen 
des  Herzmuskels  infolge  toxischer  Einflüsse  (Bakterien,  Toxine),  Schädigungen  durch 
Genußmittel,  wie  Alkohol,  Koffein,  Nikotin,  ferner  eine  entzündliche  Erkrankung  der 
Herzwand  (Myokarditis)  sein,  sodann  kann  unter  dem  £influß  von  Infektionskrankheiten 
das  Yasomotorenzentrum  geschädigt  werden,  wohei  sich  das  Blut  in  den  gelähmten,  er- 
weiterten Gefäßen  (namentlich  den  vom  Nervus  splanchnicus  versorgten  Unterleibsgefäßen) 
anhäuft  und  so  das  Herz  leer  schöpft.  Wahrscheinlich  kann  eine  Herzdilatation  auch 
durch  Vermittlung  der  Herznerven  selbst  zustande  kommen  (z.  B.  bei  Morbus  Basedow, 
ferner  bei  psychischer  Erregung).  Schließlich  werden  Ernährungsstörungen  der  Herz- 
wand durch  Erkrankungen  der  Koronararterien  (Sklerose  mit  Verengerung  des  Lumens) 
hervorgerufen  und  führen  dadurch  zu  Insuffizienz. 

Die  Insuffizienz  des  Herzmuskels  kann  von  langer  Hand  vorbereitet  sein,  so  bei 
dem  hypertrophischen  Herzen.  Ein  derartiges  Herz  arbeitet  mit  geringerer  Reservekraft 
als  ein  normales  Herz,  welch  letzteres  erhöhten  Ansprüchen  gegenüber  eine  erhöhte 
Leistungsfähigkeit  besitzt,  im  Gegensatz  zum  hypertrophischen  Herz,  das  erhöhten  An- 
sprüchen gegenüber  leichter  versagt  Die  Insuffizienz  des  Herzmuskels  kann  aber  auch 
ein  vorher  normales  Herz  treffen,  wie  z.  B.  bei  Infektionskrankheiten.  Aus  der  Dilatation 
erholt  sich  mitunter  das  Herz  unter  allmählicher  Erstarkung  seiner  Wandung  (Hypertrophie). 

Die  Diagnose  einer  Herzinsuffizienz  läßt  sich  aus  Störungen  des  Kreis- 
laufes stellen;  zunächst  wird  der  Kranke  bereits  bei  jeder  noch  so  geringen  körper- 
lichen Anstrengung  dyspnoisch,  es  stellen  sich  Bronchitiden  ein  (infolge  der  Stauung 
des  Lungenkreislaufes),  die  Leber  schwillt  an  (Stauungsleber),  die  Urinmenge  (Diurese) 
wird  weniger,  der  Urin  hoch  gestellt,  Störungen  von  selten  des  Magen-  und  Darmkanals 
kommen  hinzu.  Weiter  treten  Knöchelödeme  auf;  schließlich  nehmen  alle  diese  Er- 
scheinungen an  Intensität  zu,  besonders  die  Ödeme,  dazu  kann  sich  noch  Aszites,  Hydro- 
thorax  und  Hydroperikard  gesellen.  Objektiv  läßt  sich  dann  am  Herzen  die  Dilatation 
nach  links  bzw.  auch  nach  rechts  feststellen. 

Als  Zeichen  von  Herzschwäche  ist  auch  das  kardiale  Asthma,  das  anfalls- 
weise (infolge  plötzlicher  Behinderung  des  Lungenkreislaufes)  einzutreten  pflegt,  und 
ebenso  die  Angina  pectoris  anzusehen  (s.  w.  n.). 
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2.  Klappenfehler  des  Herzens. 


Bei  einer  (bakteriellen)  Infektion  des  Herzens  pflegt  neben  einer  Erkrankung  des 
Myokards  (Myokarditis)  und  meist  auch  des  Perikards  gleichzeitig  auch  eine  Erkrankung 
des  Endokards  aufzutreten.  Man  kann  deshalb  nach  Krehl  im  allgemeinen  von  einer 
Karditis  oder  nach  Jürgensen  von  einer  Pankarditis  sprechen.  Je  nachdem  aber  die 
Myokarditis  oder  Endokarditis  oder  Perikarditis  im  Vordergrunde  steht,  pflegt  man  das 
Krankheitsbild  zu  benennen. 

Die  Endokarditis  ist  klinisch  als  eine  Krankheit  des  Klappenappa- 
rates anzusehen,  die  schließlich  mit  Bildung  von  Verwachsungen  nnd 
Schrumpfungen  der  betroffenen  Klappensegel  und  -taschen  endigt.  Indem 
4ie  Klappen  starr  und  unbeweglich  werden  und  dadurch  ihre  Form  ver- 
ändern, kommt  es  zu  einer  Insuffizienz  der  Klappen:  Die  Klappen 
schließen  nicht  mehr  dicht;  oder  wenn  eine  Verwachsung  der  Klappen- 
segel  bzw.  -taschen  eintritt,  so  wird  das  Ostium  der  Klappe  verengert 
(Stenose  des  Ostium s).  Mei^  findet  sich  eine  Kombination  der  In- 
suffizienz mit  der  Stenose,  wobei  jedoch  eine  von  beiden  klinisch  im 
Vordergrunde  zu  stehen  pflegt. 

Außer  durch  infektiöse  Prozesse  kann  eine  Erkrankung  des  Klappenapparates 
auch  durch  arteriosklerotische  Veränderungen  (namentlich  an  der  Aortenklappe)  zu- 
stande kommen. 

Auch  bei  Erkrankungen  des  Myokards,  die  zu  Kontraktionsstörangen 
der  Herzmuskulatur  führen,  kann  es  zu  KlappeninsufBzienzen  kommen 
(muskuläre  Insuffizienz ,  s.  hierüber  S.  107).  Traumatische  Klappenzer- 
reißungen (z.  B.  an  den  Aortenklappentaschen)  führen  gleichfalls  zur  In- 
suffizienz. 

Man  unterscheidet  erworbene  und  angeborene  Klappenfehler.  Die 
erstcren  betreffen  gewöhnlich  nur  die  Klappen  des  linken  Herzens  (manch- 
mal findet  sich  indessen  bei  Erwachsenen  auch  Insuffizienz  der  Triknspi- 
dalklappe  und  Stenose  des  rechten  venösen  Ostiums  auf  endokarditischer 
-Grundlage).  Über  die  angeborenen  Herzfehler  s.  w.  u. 

Erworbene  Klappenfehler. 

Jeder  Klappenfehler  stört  den  normalen  Herzmechanismus  in  der  Weise, 
daß  der  Herzteil  stromabwärts  von  der  fehlerhaften  Klappe  weniger  Blut 
•empfängt,  der  Herzteil  stromaufwärts  mehr.  Dieser  Herzteil  muß  daher  die 
durch  den  Klappenfehler  gesetzte  Störung  dadurch  auszugleichen  suchen, 
daß  er  bei  Klappeninsuffizienz  eine  vermehrte  Blutmenge  zu  schöpfen  sucht 
und  bei  einer  Stenose  des  betreffenden  Ostiums  dadurch,  daß  er  mit  vermehrter 
Kraft  das  Blut  durch  die  Enge  zu  treiben  sucht.  Im  ersteren  Falle  kommt 
es  daher  zur  Hypertrophie  plus  Dilatation,  im  letzteren  zur  Hypertrophie. 
Vermag  das  Herz  die  durch  den  Klappenfehler  gesetzte  Störung  auszu- 
gleichen, so  ist  der  Herzfehler  kompensiert.  Erlahmt  das  Herz,  so 
kommt  es  zur  Dekompensation  des  Herzfehlers  und  damit  zu  dem  auf 
S.  285  kurz  skizzierten  Zustande. 
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Die  Diagnose  eines  Klappenfehlers  ist  mit  Sicherheit  nur  im  kom- 
pensierten Zustande  möglich,  bei  dekompensierten  Klappenfehlem  treten 
meist  muskuläre  Insuflizienzgeräusche  am  Herzen  auf  und  dazu  sind  die 
auskultatorischen  Phänomene  gewöhnlich  wegen  der  damiederliegenden 
Herztätigkeit  undeutlich  ausgesprochen. 

Man  stellt  die  Diagnose  eines  Klappenfehlers  einmal  aus  den  aus- 
kultatorischen Erscheinungen  am  Herzen,  dann  aus  der  perkutorisch  bzw. 
röntgenologisch  nachzuweisenden  Form  des  Herzens,  welche  die  Akkomo- 
dation und  Kompensation  bestimmter  Herzabschnitte  anzeigt  und  schließ- 
lich aus  gewissen  Folgeerscheinungen  auf  den  Körperblutkreislauf  (Puls 
und  abnorme  pulsatorische  Erscheinungen,  Hautfarbe  etc.). 

a)  Insuffizienz  des  Mitralklappenapparates  (Mitralinsuffizienz). 

Hierbei  regurgitiert  systolisch  Blut  aus  dem  linken  Ventrikel  durch  den  offen 
bleibenden  Spalt  des  Ostium  venosum  sinistrum  in  den  linken  Vorhof.  Durch  den 
Anprall  der  beiden  aufeinander  stoßenden  Flüssigkeitsströme  entsteht  das  systolische 
blasende  Geräusch.  Der  linke  Vorhof  erweitert  sich  und  hypertrophiert,  um  die  ganze 
Blutmenge  in  die  linke  Kammer  entleeren  zu  können;  damit  wächst  die  der  linken 
Kammer  zugeführte  Blutmenge,  weshalb  auch  diese  sich  erweitert.  Vermag  in  schweren 
Fällen  von  Mitralinsuffizienz  der  linke  Vorhof  nicht  die  ganze  Blutmenge  systolisch  der 
linken  Kammer  zuzuführen,  so  steigt  der  Druck  im  linken  Vorhof  an  und  bildet  einen 
Widerstand  gegen  das  durch  die  Lungen  in  den  linken  Vorhof  einströmende  Blut.  Da- 
durch steigt  die  Arbeit  des  rechten  Ventrikels:  es  kommt  zur  Hypertrophie  dieses  Herz- 
abschnittes. 

Symptome:  Herzspitzenstoß  verstärkt  und  verbreitert,  meist  auch 
nach  außen  verlagert.  Perkutorisch:  Verbreiterung  des  Herzens  nach  links 
und  in  ausgeprägteren  Fällen  von  Mitralinsuffizienz  nach  rechts.  Aufge- 
setzte Herzdämpfung  links  neben  dem  Stemum  in  der  Höhe  des  2.  bis 
3.  Eippenknorpels.  Röntgenologisch:  mitralkonfiguriertes  Herz.  Auskultato- 
risch: systolisches  blasendes  Geräusch  mit  Punctum  maximum  über  der 
Herzspitze.  Der  I.  Herzton  kann  fehlen  oder  erhalten  sein.  Der  11.  Pulmonal- 
ton  ist  bei  Beteiligung  des  Lungenkreislaufes  mit  Druckerhöhung  akzen- 
tuiert. 

Puls  normal  gespannt  und  gefttUt. 

Die  ÜberfüUung  der  Lunge  mit  Blut  bei  schweren  Formen  der  Mitral- 
insuffizienz fährt  häufig  zu  Erscheinungen  von  selten  der  Lunge:  Stauungs- 
bronchitis mit  Herzfehlerzellen  im  Sputum,  Dyspnoe  und  Cyanose,  schließ- 
lich Stauungsinduration  der  Lunge.  Im  Röntgenbilde  erscheint  die  Lunge 
nicht  so  hell  wie  in  der  Norm. 

b)  Stenose  des  linken  venösen  Ostiums. 

Durch  das  verengte  Ostium  venosum  sinistrum  gelangt  diastolisch  weniger  Blut 
in  den  linken  Ventrikel.  Infolgedessen  diktiert  und  hypertrophiert  der  linke  Vorhof. 
Rückläufige  Stauung  durch  die  Lungen  zum  rechten  Herzen,  welches  hypertrophiert, 
sobald  die  Entleerung  des  Blutes  aus  dem  linken  Vorhof  in  den  linken  Ventrikel  nicht 
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YöUig  gelingt.  In  letzterem  Falle  erhält  der  linke  Ventrikel  weniger  Blut  als  iu  der 
Norm.  Meist  ist  die  Stenose  mit  Insuffizienz  der  Klappe  verbunden. 

Symptome:  Herzspitzenstoß  kann  schwach,  mitunter  auch  hebend 
sein  (alsdann  ist  er  vom  rechten  Ventrikel  gebildet):  Bei  Kombination  mit 
Mitralinsaffizienz  ist  er  verstärkt.  Die  Herzdämpfnng  ist  vorwiegend  nach 
rechts  verbreitert,  mitunter  auch  nach  links,  wobei  dann  die  Herzspitze 
vom  rechten  Ventrikel  gebildet  wird.  Aufgesetzte  Herzdämpfnng  am  linken 
Stemalrand  (s.  S.  84).  Mitralkonfiguriertes  Herz  im  Röntgenbild. 

Auskultatorisch :  Diastolisches  Geräusch  an  der  Herzspitze  bei  häufig 
lautem  I.  Herztone.  (Dem  diastolischen  Geräusch  entspricht  sehr  häufig  ein 
tastbares  Schwirren  an  der  Herzspitze,  „Fremissement  cataire*.) 

Dieses  diastolische  Geräusch  kann  verschiedene  Formen   annehmen: 

1.  An  Stelle  des  diastolischen  Tones  tritt  ein  diastolisches  Geräusch, 
das  mit  der  Ventrikeldiastole  endigt  — einfaches  diastolisches  Ge- 
räusch.') p         p         p       . 

2.  Dauert  das  Geräusch  bis  zum  Beginne  des  nächsten  systolischen 
Tones  =: modifiziert  diastolisches  Geräusch  |-  |-  j-  -  -- 
(auskultatorisch  scheint  es,  wegen  der  fehlenden  Pause  vor  dem  1.  Tone, 
als  ob  ein  systolisches  Geräusch  und  ein  diastolischer  Ton  vorhanden 
sei,  die  Palpation  des  Spitzenstoßes  bzw.  der  Karotis  bringt  indessen  hier- 
über die  Enscheidung). 

3.  Das  diastolische  Geräusch  ist  nur  präsystolisch 

I—         -  \  ~       -    I—         -  I— 

In  diesen  Fällen  ist  der  systolische  Ton  meist  auffallend  laut  und  klingend 
(sogenannter  Schnapp). 

4.  Das  diastolische  Geräusch  ist  in  zwei  Teile  zerfallen,  in  ein  proto- 
diastolisches (s.  Anmerkung)  und  ein  präsystolisches 

Das  Geräusch  wird  auch  als  „abgesetztes,  modifiziert  diastolisches" 
Geräusch  bezeichnet. 

5.  Schließlich  kann  sich  auch  statt  des  diastolischen  Geräusches  ein 
Doppelton  finden,  der  auf  die  Herzspitze  beschränkt  ist,  bzw.  hier  am 
lautesten  zu  hören  ist.  Dieser  Doppelton  geht  sehr  leicht  in  ein  abgesetzt 
modifiziert  diastolisches  Geräusch  über  und  ist  daher  vom  eigentlichen 
Galopprhythmus  zu  unterscheiden. 

Die  verschiedenen  Geräuschphänomene  sind  so  zu  erklären,  daß  das  protodiasto- 
lische Geräusch  in  der  Phase  der  Ventrikeldiastole,  das  präsystolische  in  der  Phase  der 
Vorhofskontraktion  zustande  kommt.  Sie  fallen  also  mit  den  Zeiten  zusammen,  in 
welchen  das  vom  Vorhof  zum  Ventrikel  strömende  Blut  durch  die  Ansaugung  seitens 
der  linken  Kammer  und  durch  die  Kontraktion  des  linken  Vorhofes  eine  Beschleunigung 
erfährt.    Ein    präsystolisches,    scharf  ausgesprochenes  Geräusch  beweist  eine  gute  Vor- 


*)  Das  einfache  diastolische  Geräusch  beginnt  ein  Zeitteilchen  nach  dem  2.  Tone ; 
es  wird  auch  als  protodiastolisches  Geräusch  (Potain)  bezeichnet. 
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hof Stetigkeit.  In  der  Pause  zwischen  protodiastolischem  und  präsystolischem  Geräusch 
läßt  das  Einströmen  des  Blutes  in  die  linke  Kammer  nach. 

Bei  der  Stenose  des  Mitralostiums  ist  der  IL  Palmonalton  akzentuiert. 
Bei  gleichzeitiger  Mitralklappeninsuffizienz  besteht  noch  ein  systolisches 
Geräusch. 

Der  Puls  ist,  wenn  der  linke  Ventrikel  schlecht  mit  Blut  versorgt 
wird,  klein,  weich,  zuweilen  beschleunigt.  Lungensyraptome  (Stauungs- 
katarrh, Cyanose  und  Dyspnoe)  sind  in  schwereren  Fällen  fast  stets  vor- 
handen. Die  Stauung  in  den  Lungen  führt  zu  Stauungsinduration. 

c)  Insuffizienz  der  Aortenklappen. 

Diastolisch  strömt  Blut  aus  der  Aorta  durch  die  undichte  Klappe  in  den  linken 
Ventrikel  zurück,  dabei  wird  durch  den  Zusammeuprall  zweier  Blutmengen  die  linke 
Kammer  dilatiert,  welche  zur  Beförderung  der  vergrößerten  Blutmenge  hypertrophiert. 
Solange  der  linke  Ventrikel  die  Störung  kompensiert,  bleibt  das  rechte  Herz  verschont, 
andernfalls  tritt  eine  rückläufige  Stauung  ein.  In  den  Arterien  steigt  der  maximale  Blut- 
druck erheblich  an;  in  der  Herzdiastole  fällt  indessen,  durch  das  Rückströmen  eines 
Teiles  des  in  die  Arterien  geworfenen  Blutes,  der  Druck  in  den  Arterien  wieder  ab. 
Der  arterielle  Mitteldruck  bleibt  normal. 

Symptome:  Der  Spitzenstoß  ist  nach  außen  und  unten  verlagert,  ver- 
breitert, resistent  und  hebend.  Die  Herzdämpfung  ist  nach  links  verbreitert. 
Querlagerung  des  Herzens.  (Das  Röntgenbild  zeigt  ausgesprochene  Hyper- 
trophie und  Erweiterung  des  linken  Ventrikels,  ferner  Verbreitung  des 
Gefäßschattens.)  Über  dem  Manubrium  sterni  (häufig  auch  noch  etwas 
rechts  davon)  Dämpfung  infolge  Erweiterung  des  Aortenbulbus.  Auskulta- 
torisch über  dem  Stemura  in  der  Höhe  des  3.  Rippenknorpels  bzw.  im 
2.  Interkostalraum  rechts  lautes  diastolisches,  gießendes,  rauschendes  Ge- 
räusch. Mitunter  findet  sich  hier  auch  ein  systolisches  Geräusch.  Der 
2.  Aortenton  ist  manchmal  erhalten,  manchmal  fehlend.  Der  1.  Ton  an  der 
Spitze  ist  unrein,  das  diastolische  Geräusch  ist  oft  auch  an  der  Herz- 
spitze deutlich  zu  hören. 

Bei  Aortensklerose  findet  sieb  eine  Aorteninsuffizienz  mitunter  aucb  ohne  deut- 
lich nachweisbares  diastolisches  Geräusch,  in  diesen  Fällen  ist  aber  eine  Verbreiterung 
der  Dämpfung  über  dem  Manubrium  sterni  vorhanden  und  über  dem  Sternum  (Höhe 
der  3.  Rippe)  hört  man  ein  blasendes  systolisches  Geräusch ;    der  Puls  zeigt  Zelerität. 

Bei  stark  ausgesprochener  AorteninsufBzienz  ist  die  Haut  des  Patienten 
auffallend  blaß;  die  arteriellen  Gefäße  pulsieren  lebhaft  (Karotiden,  Bra- 
chiales, Temporales).  Es  besteht  Pulsus  celer  et  altus,  femer  Kapillarpuls; 
mit  dem  Augenspiegel  kann  man  manchmal  einen  Retinalpuls  beobachten ; 
femer  nimmt  man  mitunter  pulsatorische  Bewegungen  an  der  Uvula  wahr. 
Über  die  an  den  Arterien  hörbaren  Schallphänomene  cfr.  S.  109. 

d)  Stenose  des  Aortenostiums. 

Das  Ausströmen  des  Blutes  aus  der  linken  Kammer  wird  durch  die  Enge  des 
Aortenostiums  gehemmt;  infolgedessen  hypertrophiert  der  linke  Ventrikel  und  dilatiert^ 
sobald  er  das  Hindernis  nicht  mehr  völlig  überwinden  kann. 

Bragsch-Schittenhelm,  Untersachangsmethoden.  19 
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Symptome:  Spitzenstoß  verbreitert,  hebend,  verstärkt  und  nach 
unten  und  außen  verlagert.  Bei  stärkerer  Dilatation  der  linken  Kammer 
ist  die  Herzdämpfung  perkutorisch  stark  nach  links  verbreitert.  Im  Röntgen- 
bild zeigt  sich  die  Hypertrophie  und  Dilatation  des  linken  Ventrikels. 
Auskultatorisch  findet  sich  ein  lautes  systolisches  Geräusch  über  der  Basis 
cordis,  das  sich  stark  in  die  Karotiden  fortpflanzt.  Mitunter  tastet  man 
ein  systolisches  Schwirren  im  H.  rechten  Interkostal  räum.  Meist  fehlt  der 
II.  Aortenton.  Der  Puls  ist  —  zur  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels 
kontrastierend  —  klein  und  schlecht  gefüllt. 

e)  Insuffizienz  der  Trikuspidalklappe. 

Bsi  der  Kammersystole  regurgitiert  das  Blut  aus  der  rechten  Kammer  durch  den 
nicht  geschlossenen  Spalt  des  rechten  venösen  Ostiums  in  den  rechten  Vorhof;  dieser 
diktiert  und  hypertrophiert.  Selten  heruht  die  Triknspidalinsuffizienz  auf  einer  Endo- 
karditis, meist  ist  sie  die  Folge  einer  muskulären  Insuffizienz  hei  Dilatation  des  rechten 
Herzens.  Die  Stauung  setzt  sich  vom  rechten  Vorhof  auf  die  Vena  cava  superior  und 
inferior  und  damit  auch  auf  die  Halsvenen  und  eventuell  auf  die  Lebervenen  fort. 

Symptome:  Ilerzdämpfung  stark  nach  rechts  erweitert.  Auskultato- 
risch :  Systolisches  Geräusch  über  der  Trikuspidalklappe.  Im  Röntgenbild  auf- 
fallende Erweiterung  des  rechten  unteren  Herzrandes  mit  systolischer  dilata- 
torischer  Pulsation.  Erweiterung  des  Schattens  der  Vena  cava  superior  (infolge 
Stauung).  An  den  Halsvenen  bzw.  am  Lebervenenpulse  beobachtet  man  eine 
stark  ausgesprochene  Ventrikelstauungswelle  (sogenannter  positiver  Venen- 
puls). Venöse  Stauung  aller  Körpervenen  (ferner  Stauungsleber,  -milz,  -niere). 

Über  den  Zustand  des  rechten  Vorhofes,  ob  gelähmt  oder  hyper- 
trophisch, orientiert  das  Verhalten  der  a-Welle  im  Venenpulse  (s.  S.  132). 

Tritt  eine  Trikuspidalinsuffizienz  zu  einer  vorhandenen  Mitralinsuffizienz  hinzu, 
so  kann  die  Verstärkung  des  H.  Pulmonaltones  wieder  verschwinden. 

f)  Stenose  des  rechten  venösen  Ostiums. 

Der  rechte  Vorhof,  dessen  Aufgabe  unter  normalen  Verhältnissen  (ebenso  wie  die 
des  linken  Vorhofes),  mehr  die  eines  Reservoirs  wie  die  eines  sich  kontrahierenden  Herz- 
muskels ist,  muß  bei  bestehender  Enge  des  rechten  venösen  Ostiums  aktiv  versuchen, 
das  Blut  aus  dem  Vorhof  in  den  rechten  Ventrikel  zu  entleeren;  infolgedessen  hx-per- 
trophiert  er  und  dilatiert.  Wird  das  Hindernis  nicht  völlig  überwunden,  so  kommt  es  im 
Gebiet  der  Vena  cava  superior  und  inferior  zur  Stauung,  die  sich  bis  in  die  Halsvenen 
und  Lebervenen  fortsetzt.  Dieses  Vitium  cordis  ist  außerordentlich  selten. 

Symptome:  Perkutorisch  und  röntgenologisch  die  gleichen  wie  bei 
Trikuspidalklappeninsuffizienz.  Auskultatorisch :  Diastolisches  Geräusch  über 
der  Gegend  der  Trikuspidalklappe.  Der  Venenpuls  zeigt  ausgesprochenen 
aurikulären  Charakter  (s.  S.  132). 

g)  Kombinierte  Klappenfeliler. 

Hiiufig  finden  sich  Kombinationen  von  Klappenfehlem  nicht  nur  an 
derselben,  sondern  auch  an  verschiedenen  Klappen,  so  z.  B.  kombiniert  sich 
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Aortenklappeninsuffizienz  häufig  mit  Stenose  des  Mitralostiunis  bzw.  Mitral- 
klappeninsuffizienz.  Oft  gesellt  sich  zu  Klappenfehlern  des  linken  Herzens 
auch  noch  eine  muskuläre  Insuffizienz  der  Trikuspidalklappe.  Ausschlag- 
gebend flir  die  Diagnose  der  kombinierten  Vitien  bleibt  die  Auskultation :  hier 
ist  das  gießende  Aortenklappeninsuffizienzgeräusch  typisch,  ebenso  wie  das 
diastolische  Geräusch  der  Stenose  des  Mitralostiums.  Leichter  können  schon 
Verwechslungen  mit  dem  systolischen  Geräusch  der  Stenose  des  Aorten- 
ostiums  und  der  Mitralklappeninsuflizienz  entstehen.  Man  denke  daran, 
daß  die  Akzentuation  des  II.  Pulmonaltones  fttr  einen  Mitralfehler  spricht. 
Als  Unterscheidungsmerkmal,  um  die  einzelnen  Geräusche  zu  lokalisieren, 
dient  das  Aufsuchen  der  Puncta  maxima  der  Geräusche,  die  stets  über 
der  Klappe  und  in  der  Richtung  des  Blutstromes  (unter  Berücksichtigung 
der  Herzphase  ihres  Entstehens)  am  lautesten  hörbar  sind. 

Bei  der  Kombination  einer  Aortenklappeninsuffizienz  mit  einer 
Mitralklappeninsuffizienz  findet  man  mitunter  am  arteriellen  Pulse  (also  auch 
an  der  Radialis)  deutliche  Dikrotie,  während  sonst  bei  ausgesprochener  Aortenklappen- 
insuffizienz eine  Dikrotie  gewöhnlich  nicht  zu  finden  ist,  da  infolge  der  insuffizienten 
Aortenklappen  eine  Rtlckstoßelevation  schwer  oder  gar  nicht  zustande  kommen  kann. 
Bei  koinzidierender  Mitralinsuffizienz  treibt  nun  nach  Geigel  der  infolge  der  Aorten- 
insuffizienz stark  hypertrophische  linke  Ventrikel  eine  große  Blutmenge  in  den  linken 
Vorhof  hinein.  Dieser  wird  daher  sehr  tiberfüllt  und  deswegen  tritt  vom  linken  Vorhof 
diastolisch  wieder  eine  große  Blutmenge  in  die  linke  Kammer;  auf  diese  prallt  dann 
die  von  der  Aorta  her  einfallende  Blutmenge  und  infolge  dieses  Anpralles  kann  es 
dann  zu  einer  stärkeren  Rückstoßelevation  kommen.  Eindeutig  ist  die  Dikrotie  indessen 
nicht,  da  sie  bei  reiner  Aorteninsuffizienz  auch  unter  anderen  Umständen  (z.  B.  im  Fieber, 
bei  Infektionskrankheiten)  sich  findet. 

Es  sei  noch  bemerkt,  daß  kombinierte  Vitien  unter  Umständen  die 
Kreislaufmechanik  weniger  stören  als  unkomplizierte  Vitien ;  so  kompensiert 
beispielsweise  eine  Stenose  des  linken  venösen  Ostiums  aus  leicht  begreif- 
lichen Gründen  zum  Teil  den  Schaden  einer  Aortenklappeninsuffizienz. 
Deshalb  ist  prognostisch  auch  die  Diagnose  der  kombinierten  Klappen- 
fehler von  Wichtigkeit. 


'»O" 


Die  kongenitalen  Herzfehler. 

Die  kongenitalen  Herzfehler  entstehen  entweder  infolge  Entwicklungsanomalien 
in  der  Fötalzeit  oder  durch  fötale  Endokarditis.  Die  meisten  dieser  Vitien  machen  ihre 
Träger  tiberhaupt  nicht  lebensfähig.  Die  Individuen,  die  trotz  ihres  kongenitalen  Vitiums 
mit  dem  Leben  davonkommen,  zeigen  gewöhnlich  starke  Zirkulationsanomalien,  die  zur 
Hemmung  des  normalen  Wachstums  und  der  normalen  Entwicklung  führen.  Die  Diagnose 
des  kongenitalen  Vitiums  ist  oft  außerordentlich  schwierig,  manchmal  unmöglich  zu 
stellen,  hauptsächlich  wegen  der  vielfachen  Kombinationen  anatomischer  Defekte  und 
Hemmungsbildungen . 

h)  Pulmonalstenose. 

Die  Stenose  kann  auf  einer  Verengerung  des  Pulmonalostiums  beruhen  oder  auf 
Enge  des  Conus  arteriosus  der  Lungenarterie.  Die  Folge  davon  ist  Arbeit  des  rechten 
Tentrikels  gegen  vermehrten  \Viderstand:  diese  führt  zu  Hypertrophie  und  Dilatation, 
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sobald  der  rechte  Ventrikel  das  Hindernis  nicht  glatt  kompensiert.  Die  Stauung  pflanzt 
sich  rückläufig  auf  die  Körpervenen  fort. 

Symptome:  Die  mit  diesem  Vitium  behafteten  Kinder  sehen  stark 
cyanotisch  aus  (Morbus  coerulens).  Es  findet  sich  stets  Dyspnoe  bei  Be- 
wegungen. Ferner  Trommelschlägelfinger.  Hypertrophie  bzw.  Dilatation  des 
rechten  Ventrikels  (eventuell  des  rechten  Vorhofes).  Systolisches  Pulmonal- 
geräusch  bei  meist  fehlendem  2.  Pnlmonalton.  Häufig  tastet  man  im  2.  linken 
Interkostalraum  ein  systolisches  Schwirren. 

i)  PulmonalinsufRzienz. 

Hier  liegen  die  mechanischen  Verhältnisse  ähnlich  für  den  rechten  Ventrikel,  wie 
bei  der  Aorteninsuffizienz  (s.  d.)  für  den  linken. 

Symptome:  Die  Cyanose  ist  meist  nicht  so  erheblich,  wie  bei  der 
Puknonalstenose.  Perkutorisch  ist  das  Herz  nach  rechts  verbreitert  (eben- 
falls im  Röntgenbilde).  Je  nach  dem  Grade  der  Pulmonalinsuffizienz  ist 
neben  der  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  die  Dilatation  bzw.  Stauung 
des  rechten  Vorhofes  und  der  großen  Venen  ausgesprochen.  Dem  erweiterten 
Conus  arteriosus  der  Art.  pulmonalis  entspricht  eine  kaminartig  aufgesetzte 
Herzdämpfung  links  neben  dem  Sternum  in  der  Höhe  des  2.  bis  3.  Inter- 
kostalraumes. (Entsprechend  ist  der  röntgenologische  Befund.)  Über  der 
Pulmonalis  ist  ein  lautes  diastolisches,  gießendes  Geräusch  zu  hören.  In- 
folge der  Regurgitation  des  Blutes  in  den  rechten  Ventrikel  während 
der  Diastole  entstehen  im  arteriellen  Lungenkreislauf  erhebliche  Druck- 
differenzen, die  man  bei  der  Registrierung  der  tracheobronchialen  Luft- 
säule feststellen  kann.  Dementsprechend  ist  auskultatorisch  über  der 
Lunge  eine  herzsystolische  Verstärkung  des  Vesikuläratmens  festzustellen 
(Gerhardt). 

k)  Persistenz  des  Ductus  arteriosus  Botalli. 

Symptome:  Das  Herz  ist  stark  nach  rechts  verbreitert  infolge 
Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  (Röntgenbild).  Links  neben  dem 
Sternum  in  der  Höhe  des  1.  bis  3.  Interkostalraumes  findet  sich  eine 
bandförmig  aufgesetzte  Herzdämpfung ,  entsprechend  dem  erweiterten 
Conus  arteriosus  pulmonalis  (cfr.  hierzu  den  röntgenologischen  Befund 
auf  S.  256). 

Man  tastet  über  dem  Conus  pulmonalis  ein  deutliches  systolisches 
Schwirren,  das  man  auch  auskultatorisch  hört.  Der  2.  Pulmonalton  ist 
klappend. 

I)  OfTenbleiben  des  Foramen  ovale  und  die  Septumdefekte. 

Hierfllr  lassen  sich  sichere  diagnostische  Merkmale  nicht  angeben, 
um  so  mehr,  als  die  Septumdefekte  sehen  isoliert  vorkommen.  Das  Bestehen 
einer  Cyanose  weist  indessen  auch  hier  auf  das  Vorhandensein  eines  kon- 
genitalen Vitiums  hin  (cfr.  Röntgendiagnostik  S.  236). 
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3.  Myokarditis. 

a)  Akute  Myokarditis. 

Im  Anschluß  an  Infektionskrankheiten  kommt  es  sehr  oft  zu  entzündlichen  Er- 
scheinungen des  Herzmuskels,  so  z.  B.  Scharlach,  Typhus,  Diphtherie,  Septikämie,  An- 
gina, Gonorrhöe,  Erysipel  u.  a.  m.;  eine  derartige  Myokarditis  stellt  dann  eine  ernste 
Komplikation  der  Infektionskrankheit  dar;  mitunter  steht  sie  sogar  im  Vordergrund  der 
Erscheinungen  (s.  a.  S.  286). 

Die  Diagnose  stützt  sich  neben  den  subjektiven  Herzbeschwerden 
(OppressionsgefÜhl)  auf  eine  objektiv  nachweisbare  Dilatation  (immer) 
beider  Herzkammern.  Auskultatorisch  hört  man  oft  systolische  muskuläre 
Insuffizienzgeräusche  (Mitralis  und  Trikuspidalis).  Der  Puls  ist  stark  be- 
schleunigt, klein,  schlecht  gespannt  und  unregelmäßig,  manchmal  auch 
verlangsamt.  Vielfach  zeigen  sich  Störungen  des  Herzrhylhmus  (s.  S.  120). 
Der  Ausgang  kann  ein  letaler  (Herzschwäche)  oder  der  Übergang  zur  chro- 
nischen Myokarditis  sein. 

b)  Chroniscbe  Myokarditis. 

Diese  entwickelt  sich  allmählich,  vielfach  auf  dem  Boden  gewisser  Schädlichkeiten 
(Alkoholmißbrauch  etc.),  häufig  bildet  sie  den  Ausgang  einer  infektiösen  akuten  Myo- 
karditis. 

Die  Diagnose  wird  möglich  beim  Eintritt  der  gewöhnlich  langsam 
sich  einstellenden  Herzinsuffizienz  (s.  S.  285).  Dazu  gesellen  sich  subjektive 
Symptome  von  OppressionsgefÜhl,  vielfach  Schmerzen  in  der  Herzgegend, 
Asthma  cardiale.  In  ausgeprägteren  Fällen  findet  man  Herzdilatation;  die 
Töne  am  Herzen  sind  meist  rein,  oft  von  systolischen  muskulären  In- 
suffizienzgeräuschen begleitet.  Puls  häufig  irregulär  und  arhythmisch. 

c)  Die  schwielige  Myokarditis  infolge  Koronararteriosklerose. 

Von  schwerwiegender  Bedeutung  für  den  Herzmuskel  ist  die  Arteriosklerose  der 
Koronararterien.  Obwohl  dieselben  nicht  Endarterien  sind,  führt  die  allmähliche  Ver- 
engerung ihres  Lumens  infolge  der  Intimaverdickung  zu  Ernährungsstörungen  des  Herz- 
muskels (Erweichungsherde)  und  zum  konsekutiven  Ersatz  der  erweichten  Parenchym- 
stellen  durch  Bindegewebe  (Herzschwielen).  Mitunter  kann  es  zu  aneurysmatischer  Er- 
weiterung der  schwieligen  Herzpartien  kommen.  Das  Herz  im  ganzen  wird  weniger 
leistungsfähig  und  versagt  bei  jeder  plötzlichen  Verengerung  des  Lumens  eines  der 
Hauptkoronargefäße  (z.  B.  durch  Thrombose  oder  Embolie). 

Die  Symptome  subjektiver  Natur  bestehen  manchmal  in  brennendem 
Gefühl  hinter  dem  Brustbein  (Brülüre  retrosternale),  herrührend  von  einer 
konkomitierenden  Aortensklerose.  Ferner  in  plötzlichen  Anfällen  von  Atem- 
not (Asthma  cardiale)  infolge  Stauungszuständen  in  den  Lungen,  nachdem 
oft  bis  dahin  die  Erkrankung  völlig  symptomlos  verlaufen  ist.  Weiter  treten 
Anfälle  von  Angina  pectoris  (Stenokardie)  auf. 

Die  Stenokardie  besteht  in  einem  paroxysmenartigen  brennenden  Schmerz  in  der 
Herzgegend,  ausstrahlend  gegen  die  Schulterblätter  oder  den  linken  Arm  (d.  h.  in  das 
Nervengebiet  des  Plexus  bracbialis).    Der  Anfall   kann   von  kurzer   oder  stundenlanger 
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Dauer  sein,  häufig  auch  mit  plötzlichem  Tode  endigen.  Die  Ursache  der  Angina  pec- 
toris ist  in  einer  Blutleere  des  Herzens,  bedingt  durch  einen  Koronargefäßkrampf,  zu 
sehen.  Bei  starken  Tabakrauchern  treten  oft  ähnliche  Anfälle  ohne  Koronararterio- 
sklerose ein:  Pseudoangina  pectoris. 

Objektiv  finden  sich  oft  außer  den  Zeichen  einer  beginnenden  Herz- 
insuffizienz nur  die  Symptome  einer  Sklerose  der  Aorta  (verbreiterte 
Herzdämpfung  auf  dem  Manubrium  sterni,  klingender  und  verstärkter 
2.  Aortenton).  Das  Herz  braucht  nicht  vergrößert  zu  sein,  wird  indessen 
oft  in  seinem  linken  Ventrikel  verbreitert  gefunden.  Der  1.  Ton  an  der 
Spitze  ist  dann  meist  dumpf  und  oft  von  einem  präsystolischen  Vorschlag 
begleitet. 

Der  Puls  an  der  Radialis  zeigt  nicht  immer  Veränderungen,  häufig 
finden  sich  ÄnderuDgen  des  Herzrhythmus  (extrasystolischer  Natur),  dann 
vor  allem  auch  Überleitungsstörungen  bis  zum  ausgebildeten  Symptomen- 
komplex des  Herzblocks (Morgagqi-Adam-Stokes-Symptomenkomplex^ 
s.  S.  125);  periphere  Arteriosklerose  ist  durchaus  nicht  immer  vorhanden, 
manchmal  ist  der  maximale  Blutdruck  erhöht. 

4.  Perikarditis. 

a)  Perikarditis  sicca. 

Die  Ursache  liegt  in  einer  meist  infektiösen  Erkrankiuig  des  Perikards,  die  zur 
Abscheidung  von  Fibrin  auf  die  sonst  glatten  Perikardial blätter  führt.  Perikarditis  findet 
sich  auch  mitunter  bei  Nierenentzündungen;  am  häufigsten  tritt  sie  im  Gefolge  von 
Polyarthritis  rheumatica  auf.  (Über  die  Beteiligung  des  Herzmuskels  s.  S.  286.) 

Die  Diagnose  wird  durch  den  Nachweis  perikarditischen  Eeibens 
ermöglicht  (s.  S.  108).  Auf  Druck  pflegt  das  erkrankte  Perikard  stark 
schmerzhaft  zu  sein. 

b)  Perikarditis  exsudativa. 

Im  weiteren  A'erlaufe  einer  Perikarditis  sicca  pflegt  es  meist  nach  wenigen  Tagen 
zur  Abscheidung  eines  flüssigen,  sero-fibrinösen,  mitunter  auch  hämorrhagischen  Exsu- 
dates zu  kommen. 

Symptome:  Verfolgt  man  das  Entstehen  der  Perikarditis  exsudativa, 
so  konstatiert  man  eine  Zunahme  der  absoluten  und  relativen  Herzdämp- 
fung nach  rechts  und  links,  bedingt  durch  Auftreten  von  Flüssigkeit  zu 
beiden  Seiten  des  Herzens.  Auch  der  Herzleberwinkel  füllt  sich 
aus  (selbst  bei  nur  geringen  Flüssigkeitsmengen  im  Herzbeutel).  Ein 
Verschwinden  des  Herzspitzenstoßes  ist  nicht  immer  zu  konstatieren.  Die 
Beobachtung  der  Abnahme  des  Spitzenstoßes  im  Verlaufe  einer  Peri- 
karditis exsudativa  ist  indessen  diagnostisch  von  großer  Bedeutung.  Häufig 

*)  Nach  Pletnew,  P>gebni8sc  der  Inneren  Medizin  und  Kinderheilkunde,  1908^ 
Bd.  I,  entspricht  es  der  historischen  Wahrheit,  statt  von  einem  Adam-Stokesschen 
Symptomenkomplex  von  einem  Morgagni- Adam-Stokesschen  Symptomenkomplex 
(nicht  aber  Krankheit)  zu  sprechen. 
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(bei  eben  noch  fühlbarem  Spitzenstoß)  liegt  die  linke  Herzgrenze  nach 
außen  von  der  äußeren  Begrenzung  des  Spitzenstoßes.  Gewöhnlich  —  doch 
nicht  immer  —  zeigt  die  Dämpfungsfigur  des  Herzens  Drfeiecksfigur,  wo- 
bei die  Spitze  des  Dreiecks  nach  oben  gerichtet  ist ;  bei  großen  Exsudaten 
fallen  schließlich  absolute  und  relative  Herzdämpfung  zusammen.  Die  Herz- 
dämpfung wird  sehr  intensiv.  In  der  Umgebung  der  Herzdämpfung  sind 
die  Lungen  oft  tympanitisch  gedämpft  (infolge  Kompression). 

Hat  sich  ein  stärkeres  Exsudat  gebildet,  so  verschwindet  das  Reiben 
der  Perikarditis  sicca,  kann  indessen  nach  Resorption  des  &gusses  wieder 
auftreten.  Häufig  kann  man  bei  zunehmendem  Ergüsse  das  Leiserwerden 
der  Herztöne  (infolge  der  Schalldämpfung  durch  die  Fltlssigkeitsschicht) 
konstatieren.  Über  die  röntgenologische  Diagnose  der  Perikarditis  exsu- 
dativa s.  S.  237. 

Die  Art  des  Ergusses  kann  nur  durch  Punktion  festgestellt  werden. 
Auch  Transsudate  des  Herzbeutels  machen  physikalisch  die  gleichen  Er- 
scheinungen wie  Exsudate. 

c)  Pnenmoperikard. 

Bei  Eiatritt  von  Luft  in  den  Herzbeutel  (Durchbruch  lufthaltiger  Organe,  z.  B. 
des  Ösophagus)  findet  sich  statt  der  Herzdämpfung  hoher  Metallklang,  begrenzt  von  einer 
Dämpfung,  die  je  nach  der  Lage  stets  die  tiefste  Stelle  im  Herzbeutel  einzunehmen 
sucht.  (Es  findet  sich  nämlich  neben  Luft  stets  auch  Flüssigkeit  im  Herzbeutel,  die 
dem  Gesetze  der  Schwerkraft  folgt.)  Bei  der  Auskultation  hört  man  neben  Äen 
Herztönen  metallklingendes  Plätschern,  das  in  der  Herzpause  aussetzt.  (Man  hüte  sich 
vor  Verwechslungen  mit  dem  fortgeleiteten  Metallklang  des  Magens.) 

d)  Concretio  perikardii  und  Mediastino-perikarditis 

adbaesiva. 

Als  Ausgang  einer  Perikarditis  pflegt  häufig  partielle  oder  totale  Verwachsung 
beider  Herzbeutelblätter  einzutreten. 

Während  die  unkomplizierte  Verwachsung  beider  Herzbeutelblätter  oft 
symptomlos  bleibt,  kommt  es  bei  Adhäsionen  des  verwachsenen  Herzbeutels 
mit  der  Wirbelsäule  und  der  vorderen  Brustwand  zu  charakteristischen 
Symptomen  (cfr.  S.  142):  Systolische  Einziehung  der  Herzgegend 
in  der  Ausdehnung  oft  mehrerer  Interkostalräume  (manchmal  wird  auch 
das  Sternum  miteingezogen),  diastolisches  Vorschleudem  der  eingezogenen 
Brustwand.  Auskultatorisch  hört  man  einen  diastolischen  Schleuderton. 
Daneben  findet  sich  Pulsus  paradoxus  und  diastolischer  Venenkollaps. 

Häufig  findet  man  bei  der  schwieligen  Mediastino-perikarditis  Aszites  (infolge  der 
Pfortaderstauung  und  einer  chronischen  Peritonitis)  und  Leberinduration  unter  dem 
Bilde  einer  Leberzirrhose  („Pick sehe  Leberzirrhose"). 

B.  Erkrankungen  der  Arterien. 

Die  praktisch  wichtigsten  Erkrankungen  der  Arterien  sind  die  End- 
arteriitis   chronica   deformans    oder    Arteriosklerose    (Atherosklerose), 
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ferner  die  Mesarteriitis  syphilitica  und  das  Aneurysma  als  mögliche 
Folge  jeder  der  beiden  Arterienerkrankungen. 

1.  Die  Arteriosklerose. 

Die  Ursachen  der  Arteriosklerose  liegen  in  abnormen  Beanspruchungen  der 
Gefäßwand  (vielleicht  auch  in  toxischen  Einflüssen),  „Alters-  oder  Abnutzungskrank- 
heit". Bbcperimentell  läßt  sich  Arteriosklerose  (anatomisch  allerdings  von  anderer  Art) 
durch  Adrenalioinjektionen  an  Versuchstieren  erzeugen.  Das  Wesen  der  Endarteriitis 
chronica  deformans  besteht  in  einer  Degeneration  der  Arterienintima,  die  diffus  oder 
herdförmig  auftreten  kann.  Die  Degeneration  führt  zum  Elastizit&tsverlust  der  Gefäß- 
wand, zur  Dehnung  des  Gefäßrohres  und  zu  Bindegewebsproliferation. 

Die  Sklerose  kann  bald  in  den  mittleren  und  kleineren  Gefilßen 
Platz  greifen  („periphere  Arteriosklerose'*),  bald  die  Aorta  (besonders  ihren 
Anfangsteil)  heimsuchen  („zentrale  Sklerose"  oder  Aortensklerose). 

Die  periphere  Arteriosklerose  ist  der  palpatorischen  Diagnose  zugäng- 
lich, z.  B.  an  der  Art.  radialis,  brachialis,  temporalis.  Das  Geftlßrohr  fühlt 
sich  dann  rigide,  hart  an.  Das  Rohr  verläuft  geschlängelt.  Manchmal  tastet 
man  mitunter  im  Gefäßrohr  Kalkplatten. 

Die  Arteriosklerose  geht  in  vielen  Fällen  mit  gesteigertem  Blutdruck 
(Hypertonie)  einher,  mitunter  ist  allerdings  der  Blutdruck  nicht  erhöht. 

Die  Arteriosklerose  der  kleineren  Arterien  führt  zu  Ernährungsstörungen  innerer 
Organe,  z.  B.  im  Gehirn,  am  Herzen,  Nieren  mit  entsprechenden  Organstörungen. 

Bei  der  Aortensklerose  kann  eine  periphere  Arteriosklerose  oft 
völlig  fehlen.  Die  Symptome  der  zentralen  Aortensklerose  sind  einmal  sub- 
jektiver Natur;  brennendes  Geftlhl  hinter  dem  Brustbein  (brülüre  retro- 
sternale), Stenokardische  Anfälle  (s.  Koronararteriosklerose).  Objektiv  finden 
sich  mitunter  Pulsation  im  Jugulum,  Verbreitung  der  Herzdämpfung  auf 
dem  Manubrium  sterni ,  Klingen  des  2.  Aortentones  (infolge  Elastizitäts- 
verlustes dor  Aorten  Wandung).  Ist  die  Sklerose  auf  die  Aortenklappen  her- 
abgestiegen, so  kann  es  zur  Aortenklappeninsuflizienz  kommen  (cfr.  hierzu 
S.  289).  Die  Aorta  selbst  zeigt  sich  im  Röntgenbilde  erweitert  und  verlän- 
gert, dadurch  kommt  es  zu  einer  stärkeren  Querlagerung  des  Herzens  (cfr. 
S.  235).  Über  Koronararteriosklerose  vgl.  H.  293. 

2.  Die  Syphilis  der  Arterien  (Mesarteriitis  syphilitica). 

Die  Arteriensyphilis  ist  vorwiegend  eine  Erkrankung  der  Arterienmedia  (daher 
Mesarteriitis).  Besonders  ausgesprochen  ist  sie  in  der  Media  der  Aorta,  wo  es  zu  (mikro- 
skopischer) Gummibildung  an  den  kleinen  Yasa  vasorum  kommt.  Diese  Gummiknötchen 
heilen  unter  Erweichung  und  Schwieleubildung  ab.  Dadurch  wird  infolge  der  eintreten- 
den Nachgiebigkeit  der  Arterienwandung  an  der  Schwiele  Gelegenheit  zur  Aneurysmen- 
bildung  gegeben.  An  den  kleinen  Arterien  des  Gehirns  kommt  es  zu  endarteriitischen 
Prozessen,  die  zur  Obliteration  führen,  „Endarteriitis  syphilitica". 

Die  Symptome  der  Aortensyphilis  decken  sich  mit  denen  der 
Aortensklerose.  Wenn  diese  Symptome  bei  einem  noch  jagendlichen  Pa- 
tienten auftreten,   nach  dessen  Anamnese   eine  (meist  schon  lange  tiber- 
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standene)  Syphilis  anzunehmen  ist,  kann  man  getrost  die  Diagnose  auf 
syphilitische  Aortitis  stellen;  hierbei  kann  es  ebensogut  zu  syphilitischer 
Koronarsklerose  mit  schwersten  stenokardischen  Anfallen  kommen. 

3.  Aneurysma  der  Aorta. 

Es  entsteht  meist  auf  dem  Boden  einer  GefäBsyphilis ,  seltener  im  Gefolge  von 
Arteriosklerose,  als  umschriebene  Erweiterung  der  Aorta,  durch  Ausbuchtung  der  Gefäß- 
wandung mit  und  ohne  Zerreißung  der  Intima.  Häufig  ist  der  Aneurysmensack  mit 
Gerinnsel massen  mehr  oder  weniger  ausgefüllt.  Am  häufigsten  ist  das  Aneurysma  der 
Aorta  ascendens  und  des  Aortenbogens,  seltener  das  der  Aorta  descendens. 

Symptome:  Von  ausschlaggebender  diagnostischer  Bedeutung  ist 
hier  das  Röntgenbild  (s.  S.  252).  Die  klinischen  Symptome  sind  teils 
subjektive:  Beklemmungen  in  der  Brust,  Interkostalneuralgien  etc.;  an 
objektiven  Symptomen  konunen  vor:  Stimmbandlähmung  (mit  Heiser- 
keit) infolge  Lähmung  des  linken  Rekurrens,  Oliver-Cardarellisches 
Symptom,  Verschiebung  der  Trachea  (am  Halse  nachzuweisen),  Schwellungen 
der  Halsvenen  und  der  vorderen  Brustvenen,  stärkere  Ausfüllung  einer 
Oberschltisselbeingrube  (Dohrendorfsches  Zeichen),  Schluckbeschwerden, 
Tracheal-  und  Bronchialstenose. 

Das  Aneurysma  der  Aorta  ascendens  und  des  Arcus  aortae  führt 
gewöhnlich  an  der  vorderen  Bnistwand  zu  abnormen  Dämpfungen  und 
Pulsationen  dikroter  Natur,  während  das  Herz  monokrot  schlägt.  Es 
kann  unter  Umständen  den  Knochen  usurieren.  Man  tastet  häutig  ein 
Schwirren  über  dem  Aneurysma;  auskultatorisch  hört  man  mitunter  ein 
systolisches  Geräusch,  mitunter  aber  auch  nur  zwei  (Herz-)  Töne. 

Ein  Aoi-teninsuffizienzgeräusch  findet  sich,  wenn  die  Aortenklappe  in 
das  Aneurysma  hineinbezogen  ist  (nur  in  diesem  Falle  tritt  eine  HjT)er- 
trophie  des  linken  Ventrikels  ein). 

Der  arterielle  Karotiden-  und  Brachialispuls  kann  auf  beiden  Seiten 
gleich  oder  ein  Pulsus  diflferens  quoad  altitudinem  aut  tempus  sein,  z.  B. 
wenn  der  Truncus  anonymus  oder  die  Art.  subclavia  sinistra  mit  in  das 
Aneurysma  einbezogen  ist,  so  daß  dieses  Gefäßlumen  verengert  und  da- 
durch die  arterielle  Pulswelle  gehemmt  ist. 

C.  Erkrankungen  der  Lunge. 
1.  Der  Bronchien. 

a)  Tracheobronchitis  acuta. 

Hierbei  bandelt  es  sieb  um  einen  Katarrh  der  Tracbea  und  größeren  Bronchien. 

Symptome:  Husten,  glasig-schleimiger,  zellarmer,  schließlich  mehr 
schleimig-eitriger  und  zellreicher  Auswurf.  Perkutorisch  über  den  Lungen 
kein  Befund,  auskultatorisch  hört  man  normales  Vesikuläratmen  Und  grobe 
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Rhonchi  (Rhonchi  sonori).  Bei  Erkrankungen  der  mittleren  und  kleineren 
Bronchien  sind  die  auskultatorischen  Geräusche  pfeifend,  gieraend  (Rhonchi 
sibilantes).  Bei  stärker  sezemierenden  Katarrhen  hört  man  feuchte,  nicht 
klingende  0,  mittelgroß  bis  großblasige  Rasselgeräusche.  Gewöhnlich  sind 
die  unteren  hinteren  Lungenpartien  stärker  befallen. 

Sammelt  sich  das  Sekret  in  der  Trachea  an,  ohne  daß  es  exspektoriert  inrerden 
kann  (z.  6.  in  der  Agone) ,  so  hört  man  schon  von  weitem  ein  großblasiges  Rasseln 
(Tracheairasseln  oder  Stertor  trachealis);  meist  ist  es  daher  ein  Signum  mali  ominis. 

b)  Bronchitis  (Bronchiolitis)  capillaris. 

Entweder  ist  der  Katarrh  der  gröberen  Bronchien  auf  die  kleinsten  Bronchien 
übergegangen  oder  der  Katarrh  ist  von  den  Bronchiolen  ausgegangen  und  zu  den 
gröberen  Bronchien  aufgestiegen.  Die  Bronchitis  capillaris  kommt  meist  bei  kleinen 
Kindern  vor. 

Symptome:  Beschleunigte  Atmung,  Dyspnoe,  Cyanose.  (Bei  Er- 
wachsenen sind  diese  Zeichen  weniger  ausgeprägt.)  Perkutorisch  keine  Ver- 
änderung des  Perkussionsschalles  über  den  Lungen,  eher  Schachtelton  mit 
tiefstehenden  Lungengrenzen;  auskultatorisch  hört  man  über  den  Langen 
diflFus  oder  zirkumskript  alle  möglichen  Geräusche:  Schnurren,  Giemen, 
Pfeifen,  große,  mittelgroße,  vor  allem  aber  kleinblasige  Geräusche. 
Das  Vesikuläratmen  ist  abgeschwächt,  rauh,  das  Exspirium  verlängert. 
Das  Sputum  ist  ähnlich  wie  bei  akuter  Tracheobronchitis. 

c)  Bronchitis  ßbrinosa  (plastica). 

Sie  besteht  in  fibrinöser  Exsudation  in  die  Bronchiallumina  hinein.  Durch  Aus- 
husten werden  alsdann  gerinnseif örmige  Abgüsse  des  Bronchialbaumes  zutage  gefördert. 
Ursache:  Einatmen  reizender  Gase,  ferner  absteigende  Diphtherie. 

Symptome:  Husten  mit  charakteristischem  gerinnselförmigem  Aus- 
wurf. Wenn  durch  die  fibrinösen  Gerinnsel  die  Bronchiallumina  verstopft 
werden,  ist  das  Atemgeräusch  über  der  zugehörigen  Lungenpartie  abge- 
schwächt, ohne  daß  perkutorisch  Dämpfung  besteht,  der  entsprechende 
Thoraxabschnitt  schleppt  eventuell  bei  der  Atmung  nach.  Nach  Abhusten 
der  Gerinnsel  treten  wieder  normale  Auskultationsverhältnisse  ein. 

Auch  bei  der  Pneumonie  findet  sich  oft  im  Bereiche  des  hepatisierteu  Lungen- 
lappens konkomiticrend  eine  Bronchitis  fibrinosa. 

d)  Formen  der  chronischen  Bronchitis. 

1.  Catarrhe  sec  (Laennec).  Trockener  Katarrh  mit  Exspektoration  zähen 
glasig-schleimigen  Sekretes. 

2.  Bronchoblennorrhöe.  Chronischer  Katarrh  mit  reichlich  eitrigem  Sekret. 
Dreischichtung  des  Sputums  im  Glase  in  eine  oberste  schaumige  Schicht,  dann  folgt 
eine  schmutzig-grOnlich  aussehende,  schleimig-seröse  Schicht,  während  die  eitrigen 
Teile  als  dritte,  grauweiße  Schicht  zu  Boden  sinken. 

3.  Bronchorrhoea  serosa  oder  pituitöser  Katarrh  (Laennec).  Katarrh 
mit  Exspektoration  schleimig- serösen  Auswurfes.  Der  Auswurf  ist  außerordentlich  reich- 


*)  Klingend  sind  die  Rasselgeräusche  nur  bei  Infiltration  des  Lungenparenchyms. 
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lieh,  dann,  fadenziehend,  flüssig  und  eiAveißarm.  Meist  findet  sich  auch  bei  der  Expek- 
toration starke  Dyspnoe  (daher  die  Bezeichnung  „Asthma  humidum''). 

4.  Bronchitis  foetida,  putrida.  Chronischer  Katarrh  mit  reichlich  eitrigem, 
aber  fötidem  Sekret,  das  sich  im  Speiglase  dreischichtet  (s.  S.  177).  In  der  untersten 
eitrigen  Schicht  finden  sich  Dittrichsche  Pfropfe. 

Die  physikalischen  Symptome  bestehen  auch  bei  diesen  Bronchitiden 
im  Auftreten  von  Rasselgeräuschen,  und  zwar  trockener  beim  trockenen 
Katarrh  (Giemen  und  Pfeifen:  Rhonchi  sibilantes)  und  feuchter  Rassel- 
geräusche bei  den  übrigen  mit  reichlicher  Sekretion  einhergehenden 
Formen.  Besonders  stark  katarrhalisch  afifiziert  sind  gewöhnlich  die  Bron- 
chien der  Unterlappen.  Die  Formen  2 — 4  unterscheiden  sich  weniger  physi- 
kalisch, als  durch  die  Art  des  Auswurfs. 

e)  Stannngsbronchitis 

(s.  Herzfehler)  tritt  auf  als  chronischer  Katarrh  mit  Husten  und  mit  schlei- 
migem, Herzfehlerzellen  enthaltendem  Auswurfe  (s.  d.).  Im  Röntgenschirm 
erscheint  die  Lunge  weniger  hell.  Die  Perkussion  über  der  Lunge  ergibt 
einen  weniger  lauten,  vollen  Schall  wie  in  der  Norm.  Auskultatorisch  finden 
sich  meist  feinblasige  und  mittelgroßblasige  Rasselgeräusche  über  den  Unter- 
lappen der  Lunge. 

f)  Broncbiektasien 

(d.  8.  zylinderförmige  oder  sackförmige  Erweiterungen  der  Bronchien);  gewöhnlich  im 
Gefolge  einer  jahrelangen  Bronchitis  (Bronchoblennorrhöe)  oder  bei  Lungenschnimpfung 
nach  Pneumonie,  Pleuritis. 

Symptome:  Anfallsweise  auftretender  Husten  mit  maul  voller  Ex- 
spektoration.  Der  Auswurf  ist  sehr  reichlich ,  meist  f ötide ,  und  schichtet 
sich  im  Speiglase  in  3  Schichten,  in  der  untersten  Schicht  Dittrichsche 
Pfropfe.  Fast  stets  sind  Trommelschlägelfinger  vorhanden. 

Physikalischer  Befund:  Manchmal  Tympanie  und  Schallverkürzung, 
2.  B.  über  den  unteren  Lungenpartien,  wenn  hier  (wie  meist)  der  Sitz  der 
Broncbiektasien  ist.  Auskultatorischer  Befund  wechselt;  oft  leises  Bronchial- 
atmen mit  reichlichen  feuchten,  klingenden  Rasselgeräuschen;  oft  ist  das 
Atemgeräusch  auch  völlig  normal  und  die  Easselgeräusche  nach  der  Ex- 
ßpektoration  des  Bronchiektaseninhaltes  verschwunden.  Beständiges  (jahre- 
lang zu  hörendes)  Rasseln  an  einer  bestimmten  Stelle  des  Thorax  spricht 
fttr  Broncbiektasien. 

g)  Tracheostenose,  Bronchostenose 

kann  durch  Druck  von  selten  eines  Tumors  (Struma,  Aneurysma,  Kar- 
zinom, Erkrankung  der  Schleimhaut  etc.),  ferner  durch  Fremdkörper  der 
Luftwege  Zustandekommen. 

Symptome:  In-  und  exspiratorischer  Stridor  bei  der  Atmung,  Dys- 
pnoe oft  höchsten  Grades ;  bei  Bronchialstenose  Nachschleppen  der  kranken 
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Seite;  das  Aterageränsch  über  den  entsprechenden  Lungenpartien  ist  ab- 
geschwächt (Röntgenbefund  s.  S.  260). 

Die  Bronchoskopie  orientiert  über  die  Ursache  der  Bronchialstenose. 
Mitunter  gelingt  der  Nachweis  eines  Fremdkörpers  durch  den  Röntgen- 
befund. 

2.  Krankheiten  der  Lunge. 

a)  Genuine  Pneumonie 

(lobäre  Pneumonie,  Lungenentzündung,  vgl.  hierzu  S.  60).  Darunter  versteht 
man  eine  infektiöse  Erkrankung  der  Lungen,  bei  der  eine  Exsudatbildung 
in  das  Lumen  der  Lungenalveolen  hinein  erfolgt  („Infiltration"). 

Verläuft  in  drei  Stadien:  1.  Stadium  der  Anschoppung  (beginnende  Infiltration), 
2.  das  der  völligen  Hepatisation,  3.  das  der  Lösung. 

Physikalische  Symptome:  Im  Stadium  der  Anschoppung  ist  über 
den  Lungen  perkutorisch  zunächst  kein  abnormer  Befund  zu  erheben, 
später  tritt  tympanitische  Dämpfung  ein,  verbunden  auskultatorisch  mit 
inspiratorischem  reichlichem  Knisterrasseln  (Crepitatio  indux).  Über  der 
hepatisierten  Lunge  ist  dann  der  Schall  völlig  gedämpft  mit  tympanitischem 
Beiklang.  Der  Pektoralfrcmitus  verstärkt.  Auskultatorisch  lautes  Bronchial- 
atmen und  Bronchophonie.  Rasselgeräusche  klingend,  oft  aber  fehlend.  Im 
Lösungsstadium:  Aufhellung  des  Perkussionsschalles ;  auskultatorisch :  Ver- 
schwinden des  Bronchialatmens  und  Auftreten  von  Knisterrasseln  (Crepi- 
tatio redux),  das  gewöhnlich  exspiratorisch  ist. 

Das  Sputum  ist  hämorrhagisch,  rostfarben  (s.  S.  177). 

Über  die  Röntorenbefunde  s.  S.  '268. 
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b)  Bronchopneumonie 

(katarrhalisclic  Lungenentzündung.) 

Während  bei  der  genuinen  Pneumonie  die  Lungenalveolen,  ohne  vorheriges  Er- 
griffensein der  Bronchien,  affiziert  sind,  wobei  die  Erkrankung  sicli  meist  gleich  über 
einen  ganzen  liungenabschnitt  eretreckt  (daher  lobäre  Pneumonie),  geht  die  Broncho- 
pneumonie von  einer  Bronchitis  und  Bronchiolitis  aus  und  ergreift  nur  das  zu  dem  be- 
treffenden Bronchus  gehörende  Lungenparenchym. 

Physikalische  Symptome  finden  sich  nur  dann,  wenn  die  broncho- 
pncumonischen  Herde  dicht  zusammenstehen  (und  zwar  muß  die  erkrankte 
Lungenpartie  mindestens  den  Umfang  eines  Flinfmarkstüekes  haben);  sie 
bestehen  in  tympanitischer  Dämpfung,  Bronchialatmen  und  klingenden 
Rasselgeräuschen,  ferner  Bronchophonie  und  verstärktem  Pektoralfrcmitus. 

c)  Lungenbypostase. 

Bei  der  Lungenhypostase,  d.  h.  der  Anschoppung  der  dorsalen  unteren  Lungen- 
partien bei  schwerkranken  bettlägerigen  Patienten  mit  Blut  findet  sich  über  diesen 
Partien  Abschwächung  des  Perkussionsschalles  und  inspiratorisch  bei  den  ersten  ver- 
stärkten Atemzügen  wegen  der  Lungenatelektase  Knisterrasseln :  „Entfaltungsrasseln". 
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d)  Die  physikaliscben  Symptome  der  cbroniscben  Pneumonie, 

d.  h.  der  bindegewebigen  Verödung  der  Lungenalveolen  im  Anschluß  an  genuine  Pneu- 
monie oder  ausgebreitete  Bronchopneumonien  sind  Retraktion  des  entsprechenden  Lun- 
genabschnittes, (tympanitische)  Dämpfung,  Bronchialatmen,  eventuell  mit  konsonierenden 
(klingenden)  Rasselgeräuschen. 

e)  Der  Lungeninfarkt 

(bedingt  durch  Thromben  des  rechten  Herzens  oder  der  großen  Körpervenen,  die  sich 
losgerissen  haben  und  in  den  Lungenkreislauf  gelangt  sind)  stellt  einen  keilförmigen, 
blutig  infarzierten  Herd  dar,  entsprechend  dem  Verbreitungsherd  der  durch  den  Throm- 
ben-Embolus  verstopften  Arteric.  Der  gewöhnliche  Sitz  der  Lungeninfarkte  ist  in  den 
unteren  Lungenrändem ,  wobei  die  Basis  des  keilförmigen  Infarktes  an  der  Ober- 
fläche liegt. 

Die  physikalischen  Symptome  sind  zirkumskripte  Dämpfung  an 
der  Brnstwand,  Bronchialatmen  und  Knisterrasseln.  Sputum :  exquisit  blutig- 
schleimig. 

f)  Lungenabszeß  und  Lungengangrän. 

Wenn  die  eitrige  (infektiöse)  Einschmelzung  der  Lunge  (z.  B.  im  An- 
schluß an  Pneumonie)  abgeschlossen  bleibt  und  nach  außen  nicht  mit  einem 
Bronchus  kommuniziert,  so  macht  der  Lungenabszeß  nur  die  perkutorische 
Erscheinung  einer  mäßigen  Dämpfung,  Der  beim  Durchbruch  des  Abszesses 
in  einen  Bronchus  entleerte  Eiter  enthält  Lungenfetzen  und  elastische 
Fasern.  Die  mit  Luft  gefüllte  Eiterliöhle  macht  Kavernensymptome :  tym- 
panitischen  Klang,  Schalhvechsel ,  unter  Umständen  Metallklang,  ampho- 
risches Atmen,  metallisch  klingende  Rasselgeräusche. 

Die  Lungeneiterung  braucht  nicht  zirkumskript  zu  sein:  in  vielen  Fällen  ist  sie 
vielmehr  diffus;  oft  finden  sich  multiple  Herde  in  der  Lun'ge. 

Die  physikalischen  Erscheinungen  der  Lungengangrän  sind  die 
gleichen,  wie  die  des  Lungenabszesses  (Infiltration  bzw.  Höhlenbildung). 

Klinisch  besteht  der  Unterschied  gegenüber  dem  Abszeß  in  den  intensiven  Fäul- 
niserscheinungen an  den  nekrotischen  Lungenpartien. 

Das  Sputum  ist  äußerst  putride,  von  fauligem  Gerüche,  im  Speiglase 
sich  dreischichtend.  In  der  untersten  Schicht  findet  man  mitunter  ganze 
Fetzen  von  Lungengewebe. 

Über  die  Röntgenbefunde  vgl.  S.  271. 

g)  Empbysema  pulmonum. 

über  die  Thoraxverhältnisse  und  die  starre  Dilatation  des  Thorax  s.  S.  17. 

Die  Lunge  ist  ausgedehnt  und  hat  ihre  natürliche  Elastizität  verloren;  infolge- 
dessen ist  die  exspiratorische  Retraktion  der  Lunge  gering;  gleichzeitig  kommt  es  zur 
Atrophie  eines  Teiles  der  Alveolarsepta  und  damit  zur  Verödung  von  Lungenkapillaren 
(hierdurch  sind  vermehrte  Widerstände  für  den  Blutkreislauf  [für  das  rechte  Herz]  ge- 
schaffen). 

Unter  vikariierendem  Emphysem  versteht  man  die  kompensatorische  Erweiterung 
der  Lungenalveolen  z.  B.  in  der  Umgebung  geschrumpfter  Lungenpartien. 


Digitized  by 


Google 


302 

Physikalische  Symptome:  Thoraxhabitus  (s.  S.  17).  Bei  der  Per- 
kussion Schachteltoii,  Tiefstand  der  unteren  Lungenränder  mit  verminderter 
respiratorischer  Verschieblichkeit.  Auskultatorisch:  abgeschwächtes  Ve- 
sikuläratmen  mit  verlängertem  Exspirium  (wegen  des  konkomitierenden 
Katarrhs  der  Bronchien  Atmen  häufig  begleitet  von  schnurrenden  und 
brummenden  Rhonchis). 

Rönt":enbefund  s.  8.  268. 


'r?^ 


b)  Bronchialastbma. 

Paroxysmal  auftretende  exspiratorische  Dyspnoe,  bedingt  durch  einen  Bronchial- 
muskelkranipf  und  durch  Schwellung  der  Bronchialschleimhaut  (cfr.  auch  S.  169). 

Physikalische  Symptome:  Thorax  steht  in  Inspirationsstellung; 
die  Lungengrenzen  sind  erweitert,  auf  der  Höhe  des  Anfalls  fast  gar  nicht  ver- 
schieblich. Perkutorisch  über  den  Lungen  ausgesprochener  Schachtelton,  der 
Anfall  endigt  mit  der  Exspektoration  eines  zähen  Sputums  (über  dessen 
Beschaffenheit  s.  S.  178  u.  182).  Nach  dem  Abklingen  des  Anfalls  hört 
man  verschärftes  in-  und  verlängertes  exspiratorisches  Vesikuläratinen  mit 
diffusen  giemenden  und  schnurrenden  Rhonchi. 

i)  Lungentuberkulose. 

Diese  beginnt  in  den  tracheo-bronchialen  Lymphdrüsen  bzw.  in  den  Spitzen    der 
Lungen  durch  Einwanderung  des  Tuberkelbazillus  (gewöhnlich  als  Ulcus  tuberculosmn  im 
Bronchus  apicalis  posterior,  einem  Bronchus' 4.— 5.  Ordnung  in  dem  hinteren  Abschnitt 
der  Lungenspitze).  Man  unterscheidet  drei  Stadien  der  Lungentuberkulose. 
].  Stadium:  Katarrh  einer  Lungenspitze. 

II.         „         Infiltration*)  (bzw.  Katarrh)  eines  Lungenlappens. 

111.        „         Kavernenbildung  bzw.  Infiltration  in  mehreren  Lungeulappen. 

Die  der  Tuberkulose  zugrunde  liegenden  pathologisch-anatomischen  Veränderungen 
können  sein:  Bronchitis,  Peribronchitis  tuberculosa,  Tuberkelbildung  und  die  käsige 
Pneumonie,  schließlich  Kavernenbildung.  Die  Bindcgewebsneubildung  ist  als  Ueilungs- 
(Abkapseln ngs-)prozeß  anzusehen. 

Physikalische  Symptome.  (Über  die  röntgenologischen  Befunde 
s.  S.  269)  0. 

I.  Stadium  (Katarrh  einer  Lungenspitze).  Frühzeitig  tindet  man  an 
der  Lungenspitze  als  Zeichen  der  tuberkulösen  Erkrankung  Veränderung 
des  Atemgeräusches,  abgeschwächtes,  verschärftes  oder  rauhes  Vesikulär- 
atmen,  verlängertes  Exspirium,  sakkadiertes  Atmen ,  unbestimmtes  Atmen; 
daneben  Rasselgeräusche:  Knisterrasseln,  Rhonchi  sonori  oder  sibilantes 
(Giemen,  Brummen,  Knacken). 

Ein  perkutorischer  Befund  läßt  sich  gleichfalls  meist  frühzeitig  fest- 
stellen: Veränderung  des  Kroen ig  sehen  Schallfeldes  (Verschmälerung,  un- 


*)  Als  Infiltration  bezeichnet  man  die  Substituierung  lufthaltigen  Limgenpajren- 
chyms  durch  luftleeres  (pathologisches)  Gewebe,  sei  es,  daß  dieser  Prozeß  interstitieller 
Natur  ist  (Bindegewebscntwicklung,  Tuberkelbildung),  sei  es,  daß  die  Lungenalveolen 
mit  Exsudatmassen  gefttllt  werden. 
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scharfe  Begrenzung).  Im  weiteren  Verlaufe  der  Erkrankung  tritt  eine  per- 
kutorische Verkürzung  des  Schalls  über  der  Lungenspitze  (in  der  Fossa 
supraspinata  oder  supraclavicularis)  auf  (wobei  der  Schall  über  der  er- 
krankten Lungenspitze  auch  höher  wird). 

Unter  zunehmender  Dämpfung  der  Lungenspitze,  die  schließlich  das 
Gebiet  des  ganzen  Oberlappens  einnehmen  kann,  geht  die  Erkrankung  in 
das  IL  Stadium,  das  Stadium  der  Infiltration,  über.  An  der  vorderen 
Brustwand  gewinnt  der  gedämpfte  Schall  gewöhnlich  tympanitischen  Cha- 
rakter (leise  Perkussion !)  und  reicht  bis  etwa  zur  2.  Rippe  herab,  hinten 
mitunter  schon  bis  zur  Mitte  der  Skapula.  Die  auskultatorischen  Phänomene 
betreffen  dabei  das  Atemgeräusch  (rauhes,  verschärftes,  unbestimmtes  Vesi- 
kuläratmen,  Bronchialatmen),  femer  finden  sich  als  Nebengeräusche  trockene 
und  feuchte  Rasselgeräusche. 

Die  Ausdehnung  der  auskultatorischen  Veränderung  der  Erkrankung 
vorn  rechts  auf  die  3.  bis  4.  Rippe  beweist  bereits  das  Befallensein  des 
rechten  Mittellappens ;  links  dagegen  kann  die  Erkrankung  des  Oberlappens 
sich  durch  Rasselgeräusche  bis  herab  zur  4.  Rippe  dokumentieren. 

III.  Stadium.  Hier  tritt  zur  Infiltration  meist  der  Zerfall  hinzu: 
es  kommt  zur  Kavemenbildung ;  daneben  pflegen  auch  pleuritische,  zu 
Schwarten  bildungen  führende  Prozesse  einherzugehen;  so  kommt  es  zu 
Schrumpfungen  und  Retraktionen  der  Lunge  und  des  Thorax  (daher  der 
Tieferstand  der  Supra-  und  Infraklavikulargrube,  Einsenkungen  der  Rippen- 
räume, Abnahme  einer  Thoraxhälfte  an  Umfang  und  Verminderung  der 
inspiratorischen  Ausdehnbarkeit  etc.). 

Sehr  verbreitete  Infiltrationen  machen  die  Erscheinungen  tympani ti- 
scher Dämpfung  mit  Bronchialatmcn  und  lautklingenden,  mittel-  und  groß- 
blasigen  Rasselgeräuschen,  verstärktem  Pektoralfremitus  und  Bronchophonie. 

Zahlreiche  großhlasige  Rasselgeräusche  über  den  Lungenspitzen  sind  stets  als 
Ka?ernensymptom  aufzufassen  (s.  S.  98),  sonst  sind  die  großblasigen  Rasselgeräusche  bei 
-der  Tuberkulose  an  sich  nicht  als  Kavernensymptome  zu  deuten. 

Dagegen  muß  man  Kavernen  annehmen,  da,  wo  man  amphorisches 
Atmen,  Metallklang  bei  der  Stäbchenplessimeterperkussion  neben  metallisch 
klingenden  Rasselgeräuschen  und  metallisch  klingenden  Herztönen  hört; 
eine  gleiche  Bedeutung  hat  das  metamorphosierende  Atmen  und  das  Ge- 
räusch des  gesprungenen  Topfes. 

Der  Wintrich-Schall Wechsel  {Höherwerden  des  tympanitischen  Schalles  beim 
Offnen  de3  Mundes)  ist  an  sich  kein  Kavernensymptom  (s.  S.  81).  Dagegen  muß  der 
•Ger^ardische  Scballwechsel  (s.  S.  81)  als  solches  angesprochen  werden. 

Die  Diagnose  einer  Lungentuberkulose  kann  physikalisch  (durch 
Perkussion,  Auskultation  oder  röntgenologisch),  bakteriologisch  durch  Nach- 
weis des  Tuberkelbazillus  im  Sputum  (s.  Kap.  XV,  über  das  Sputum  bei  der 
Lungentuberkulose  s.  S.  176)  und  biologisch  durch  die  Tuberkulinreaktion 
{subkutane  Injektion,  kutane  Injektion  und  Ophthalmoreaktion)  geschehen. 
Die  diagnostischen  Methoden  sollen  sich  dabei  gegenseitig  ergänzen. 
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3.  Erkrankungen  der  Pleura. 

a)  Pleuritis  sicca. 

Die  Oberfläche  der  Pleura  wird  mit  einem  fibrinösen  Belag  bedeckt.  Der  Ars- 
gang  einer  Pleuritis  sicca  kann  der  in  Pleuritis  exsudativa  sein,  oder  die  fibrinösen  Auf- 
lagerungen werden  resorbiert  und  durch  Bindegewebe  substituiert:  Fibröse  Verdickung 
der  Pleura,  Adhäsionsbildung. 

Symptome:  Schmerzen  auf  der  erkrankten  Brustseite,  welche  bei 
der  Atmung  möglichst  geschont  wird.  Entscheidend  für  die  Diagnose  ist 
das  plenritische  Reiben  (s.  S.  98). 

Für  die  Annahme  einer  Pleuritis  diaphragmatica  (inspiratorisch 
besonders  starke  Schmerzen !),  ferner  Adhäsionsbildungen  und  Schwarten- 
bildungen wird  das  Röntgenbild  oft  ausschlaggebend  (s.  S  2ö8  n.  267). 

b)  Pleuritis  exsudativa. 

Die  entzündliche  Ausschwitzung  in  den  Pleuraraum  kann  serös,  eitrig  (Empyem), 
jauchig,  hämorrhagisch  sein;  über  die  Natur  des  Ergusses  entscheidet  die  Probepunk- 
tion. Das  Exsudat  sammelt  sich  in  dem  basalen  Teüe  des  Pleuraraumes  an,  wobei  zu- 
nächst die  Komplementärräume,  und  zwar  in  den  hinteren  Abschnitten  ausgefüllt  werden. 
Bei  größeren  Ergüssen  retrahiert  sich  die  komprimierte  Lunge  in  der  Richtung  nach 
dem  Lungenhilus  zu.  Die  Kompression  der  Lunge  bewirkt  Atelektase  in  den  der  Flüssig- 
keit benachbarten  Lungenteilen.  Bei  sehr  großen  Exsudaten  (über  4  l)  liegt  die  Lunge 
völlig  zusammengedrängt  (luftleer)  am  Lungenhilus. 

Der  Spiegel  des  Exsudates  ändert  sich  je  nach  der  Lage  der  Patienten.  Bei  am- 
bulanten Patienten  pflegt  der  Flüssigkeitsspiegel  sich  an  der  vorderen  und  hinteren 
Brustwand  annähernd  gleich  einzustellen,  bei  bettlägerigen  Patienten  steht  der  Spiegel 
hinten  höher  als  vorn,  an  der  seitlichen  Brustwand  fällt  er  nach  vom  zu  jäh  ab. 

Symptome:  Die  obere  perkutorische  Begrenzungslinie  des  gedämpften 
Schalles  über  dem  Exsudat  steht  an  der  hinteren  Brustwand  gew<)hnlich 
nach  außen  (in  der  Gegend  der  hinteren  Axillarlinie)  höher  als  nach  der 
Wirbelsäule  zu  (weil  hier  die  Lunge  sich  retrahiert  hat);  dadurch  findet 
sich  zwischen  der  Wirbelsäule  und  der  Exsudatdämpfung  eine  dreieckige 
Zone  hellen  Schalles  mit  nach  unten  gerichteter  Spitze  eingelagert.  Auch 
nach  vorn  zu  pflegt  an  der  Seitenwand  des  Brustkorbes  die  Dämpfungs- 
grenze von  der  hinteren  Axillarlinie  etwa  an  abzufallen. 

Bei  mittelgroßen  und  größeren  Exsudaten  der  Pleura  kommt  es  zur 
Ausweitung  der  befallenen  Brastseite  mit  kompensatorischer  Erweiterung 
der  gesunden  Lunge,  femer  zur  Verdrängung  des  Mediastinums.  Dabei 
lassen  sich  die  Organe  des  hinteren  Mediastinums  fast  gar  nicht  verdrängen, 
sondern  nur  die  des  vorderen  (d.  h.  das  Herz).  Bei  rechtseitigem  Exsudat 
wird  das  Herz  nach  links  (oft  bis  zur  mittleren  Axillarlinie),  bei  link- 
seitigem  nach  rechts  verdrängt  (hier  oft  bis  zur  Mamillarlinie).  Der  per- 
kutorische und  röntgenologische  Ausdruck  fUr  diese  Verschiebung  des  Me- 
diastinums ist  das  Auftreten  des  Crocco-Rauchfußschen  Dreiecks  rechts 
neben  der  Wirbelsäule  bei  linkseitigem  Pleuraexsudat  (s.  S.  266).  Auch  das 
Zwerchfell  wird  durch  große  Exsudate  nach  unten  gedrängt,  rechts  nach- 
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weisbar  durch  das  Tiefertreten  der  Leberdämpfung,  links  durch  den 
unteren  Stand  der  Dämpfungsgrenze  des  Exsudats ;  gleichzeitig  kommt  es 
zur  Ausftülung  des  Traubeschen  Raumes. 

Perkutorisch  besteht  im  Umfange  des  Exsudats  Dämpfung  mit 
vermehrtem  Resistenzgefühl  ohne  tympanitischen  Beiklang.  Der  Pektoral- 
fremitus  ist  abgeschwächt.  Oberhalb  der  Dämpfungsgrenze  ergibt  die  retra- 
hierte  Lunge  in  einer  mehr  minder  breiten  Zone  tympanitischen  Schall.  Aus- 
kultatorisch findet  sich  im  Bereiche  der  Dämpfung  abgeschwächtes  vesikuläres 
bzw.  bronchiales  Atmen.  An  der  oberen  Grenze  hört  man  unter  Umständen  bei 
der  Auskultation  der  Stimme  Ägophonie  (s.  S.  91).  In  der  tympanitischen 
Zone  ist  bei  tiefer  Inspiration  oft  (atelektatisches)  Knisterrasseln  zu  hören. 

Über  die  röntgenologischen  Befunde  bei  Pleuritis  exsudativa  s.  S.  265. 

c)  Hydrothorax. 

Die  nicht  entzündliche  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Thorax  ver- 
dankt ihren  Ursprung  meist  mechanischen  Momenten  und  findet  sich  dar- 
um auch  meist  doppelseitig.  Die  physikalischen  Symptome  sind  die  gleichen 
wie  beim  Exsudat,  das  indessen  gewöhnlich  einseitig  ist.  Da  das  Trans- 
sudat leichter  zwischen  den  nicht  entzündlich  veränderten  Pleuraflächen 
beweglich  ist  als  das  Exsudat,  so  vermag  der  Flüssigkeitsspiegel  schneller 
bei  Lagewechsel  dem  Gesetze  der  Schwere  zu  folgen  als  das  Exsudat. 

d)  Pneumothorax. 

Die  Ansammlung  von  Luft  in  der  Pleurahöhle,  wobei  die  Außenluft  entweder 
durch  eine  Brustwandverletzung  oder  durch  einen  Bronchus  nach  Zerreißung  der  Lunge 
(meist  infolge  tuberkulöser  Kavernen,  die  nahe  der  Pleuraoberfläche  sitzen)  eintritt,  be- 
wirkt eine  plötzliche  Schrumpfung  der  Lunge  (vergl.  hierzu  die  Röntgenbefunde  auf  S.267) 
zum  luftleeren  Stumpf  am  Lungenhilus. 

Durch  die  Ausschaltung  einer  Lunge  für  die  Atmung  sind  die  Momente  schwer- 
ster Atemnot  gegeben,  um  so  mehr,  als  dadurch  der  mit  der  Außenluft  gleiche 
Luftdruck  des  Pneumothorax  das  Herz  und  das  ganze  Mediastinum  in  die  gesunde 
Lungenseite  hineindrttckt,  da  hier  die  Pleura  unter  negativem  Druck  steht. 

Der  Pneumothorax  kann  offen  (freie  Kommunikationsöffnung  mit 
der  Außenluft)  oder  geschlossen  sein  (die  Kommunikationsöffhung  hat 
sieh  bald  wieder  verschlossen).  Im  ersteren  Falle  ist  der  Innendruck  gleich 
dem  Außendruck;  im  zweiten  Falle  wächst  der  Innendruck,  sobald  ein 
entzündlicher  Erguß  im  erkrankten  Pleuraraum  entsteht.  Beim  Ventil- 
pneumothorax wird  Luft  ventilartig  in  den  Pleuraraum  bei  der  Atmung 
inspiratorisch  eingelassen,-  aber  exspiratorisch  nicht  wieder  herausgelassen; 
dadurch  wird  der  Pneumothorax  stark  ausgedehnt,  was  mit  großer  Gefahr 
verbunden  ist.  Auch  der  geschlossene  Pneumothorax  führt  zu  stärkeren  Ver- 
drängungserscheinungen von  Herz  und  Mediastinum  als  der  offene  Pneumo- 
thorax. 

Symptome:  Dyspnoe,  Cyanose,  beschleunigter  kleiner,  weicher  Puls. 
Die  Pneumothoraxseite  ist  erweitert;  der  Schall  hier  abnorm  laut  und  tief 
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(bei  weiter  Kommunikationsöffnung  mit  der  Außenluft  ist  er  tympanitisch). 
Die  Stäbchenplessimeterperkussion  ergibt  Metallklang,  der  Pektoralfremitus 
ist  aufgehoben.  Auskultatorisch  fehlt  das  Atemgeräusch;  streicht  Luft 
durch  die  Kommunikationsöffnung  noch  ein,  so  hört  man  amphorisches 
Atmen. 

Meist  tritt  im  Anschluß  an  den  Pneumothorax  ein  seröser  bzw.  eitriger 
Erguß  auf  (8ero-Pyopneumothorax).  In  diesen  Fällen  zeigt  die  Basis 
des  Pleuraraumes  eine  Dämpfung  mit  völlig  horizontalem  Spiegel,  der  auch 
bei  Lagewechsel  des  Patienten  sich  sofort  wieder  zum  horizontalen  Spiegel 
einstellt  (s.  Röntgendurchleuchtung  S.  268).  Schütteln  der  Patienten  erzeugt 
ein  metallisch  plätscherndes  Geräusch  (Succussio  Hippocratis,  cfr.  auch 
S.  268).  0 

Als  Pyopneumothorax  subphrenicus  bezeichnet  man  die  Gasansammlung 
unterhalb  des  Zwerchfells,  z.  B.  infolge  subphrenischen,  gasentwickelnden  Abszesses  oder 
infolge  Durchbruch  des  Magens  oder  Ösophagus  (bei  Karzinom). 

Die  Erscheinungen  eines  derartigen  subphrenischen  Pyopneumothorax  können  die 
gleichen  wie  die  eines  partiellen  Pyopneumothorax  sein. 

*)  Zum  objektiven  Nachweis  der  Ausdehnung  eines  Pneumothorax  hat  PI  esc  h 
folgende  Methode  angegeben  :  man  sticht  in  den  Pneumothorax  eine  Hohlnadel  (Punktions- 
nadel) ein,  die  man  leitend  mit  einer  Schreibtrommel  verbindet.  Perkutiert  man  nun 
ül)er  der  (Jegend  des  Pneumothorax,  so  wird  jede  durch  die  Perkussion  hervorgerufene 
Luftdruckschwankung  im  inneren  der  Gasansammlung  durch  Bewegung  des  Schreil>- 
hebcls  sichtbar  werden.  Auf  diese  Weise  ist  es  möglich,  objektiv  die  Grenzen  des  gas- 
haltigen Hohlraumes  festzustellen  (Arch.  f.  klin.  Medizin,  1908). 
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X.  Untersuchungen  am  Digestions- 
apparat. 


A.  Mund-  und  Eachenhöhle. 

Die  Mundhöhle  wird  durch  die  Zahnreihe  in  zwei  Teile  geteilt,  den  vorderen  klei- 
neren (Vestibulum  oris),  den  hinteren  größeren,  die  eigentliche  Mundhöhle,  welche  nach 
hinten  durch  den  weichen  Gaumen  von  der  Rachenhöhle  getrennt  wird.  In  die  Mund- 
höhle münden  die  Ausführungsgänge  der  Speicheldrüsen. 

Zur  Besichtigung  benutzt  man  einen  Mundspatel  aus  Hartgummi,  Holz,  Me- 
tall oder  Glas,  mit  dem  die  Wangenschleimhaut  von  den  Backzähnen  abgehoben  und 
die  Zunge  niedergehalten  wird.  Zur  Beleuchtung  dient  ein  Reflektor.  Bei  Besichtigung 
der  Rachenhöhle  läßt  man  den  Krauken  „ae^  sagen,  wobei  sich  das  Gaumensegel  am 
intensivsten  hebt. 

1.  Lippen-  und  Wangenschleimhaut. 

An  den  Lippen  ond  den  inneren  Wangen  betrachtet  man  zunächst 
das  Aussehen  der  Schleimhaut  (Blässe,  Cyanose,  entzündliche  Rötung); 
man  achtet  auf  Schwellung,  Auflagerungen  (Soor,  s.  S.  182,  Stomatitis), 
auf  Herpesbläschen  oder  ihre  Residuen  an  den  äußeren  Lippen  und  in  der 
Mundhöhle,  auf  Pemphigus,  Aphthen  (linsengroße  Flecken  und  Plaques), 
auf  Kopliks  che  Flecken  (Masern,  s.  S.  52),  l  Leukoplakien  (unregelmäßige, 
mehr  oder  weniger  scharf  begrenzte  Flecken  von  weißer  oder  grauer  Farbe), 
auf  Geschwülste  etc.  Wichtig  ist  die  Skorbutstomatitis,  ausgezeichnet  durch 
das  leichte  Bluten  der  Schleimhaut. 

2.  Geruch  aus  dem  Munde. 

Der  Geruch  aus  dem  Munde  verdient  in  manchen  Fällen  Beachtung. 
Bei  schlechter  Mund-  und  Zahnpflege,  bei  Dyspepsien  und  Magenektasien 
mit  Retentionen  der  Speisen,  welche  sich  zersetzen,  bei  fötider  Bronchi- 
tis etc.,  findet  sich  übler  Geruch  (Foetor  ex  ore).  Alkoholiker  erkennt 
man  zeitweilig  am  Geruch.  Beim  Diabetiker  findet  sich  unter  Umständen 
Azeton  in  der  Ausatmungsluft  und  gibt  dieser  einen  Geruch  nach  frischen 
Äpfeln.  Schwerkranke  haben  häufig  einen  spezifischen,  in  der  Nähe  der 
Agone  manchmal  aashaften  Geruch. 

20» 
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3.  Speicheldrüsen. 

Die  Speicheldrüsen  sind  in  der  Norm  nicht  fühlbar,  dagegen  bei 
gewissen  entzündlichen  Prozessen  (Parotitis)  etc. 

4.  Speichel. 

Physiologie:  Der  Speichel  hat  den  Zweck,  trockene  Speisen  zu  befeuchten, 
große  und  harte  Partikel  einzuhüllen  und  schlüpfrig  zu  machen,  Lösliches  zu  lösen  und 
vor  allem  mit  der  Verdauung  der  Stärke  durch  ihre  Verzuckerung  zu  beginnen.  Er 
wirkt  ferner  prophylaktisch,  entfernt  Schädliches  oder  macht  es  durch  Verdünnung  un- 
schädlich (Säuren  etc.),  indem  er  auf  gewisse  Reize  vermehrt  abgeschieden  wird. 

Eigenschaften  und  Bestandteile:  Der  Speichel  ist  normaler- 
weise alkalisch ,  bei  Mundkrankheiten  und  Diabetes  infolge  Zersetzungs- 
vorgängen zuweilen  sauer,  manchmal  auch  bei  anderen  Krankheiten  (Neo- 
plasmen, besonders  des  Magens,  bei  perniziöser  Anämie,  Ikterus  etc.).  Er 
enthält  etwas  Eiweiß  (Mucin  0,07— 0,09 7o,  nach  Mahlzeiten,  manchmal  auch 
bei  Nephritis  und  Diabetes  vermehrt),  fast  stets  Rhodankalium  (SCNK  0,05 
bis  0,lVoo)i  einen  wechselnden  Chlorgehalt  und  ein  diastatisches  Ferment 
(Ptyalin). 

Nachweis  des  Rhodankaliums :  Der  Speichel  wird  mit  wenig  Salzsäure  versetzt 
und  einige  Tropfen  verdünnter  Eisenchloridlösung  zugegeben.  Dabei  Auftreten  einer 
blutroten  Farbe,  die  beim  Schütteln  mit  Äther  in  diesen  übertritt. 

Nachweis  des  diastatischen  Fermentes:  Man  läßt  Speichel  mit  etwas  ver- 
dünntem Stärkekleister  vermischt  bei  Körpertemperatur  stehen;  dabei  bildet  sich  schon 
nach  Minuten  Zucker,  der  mit  der  gewöhnlichen  Reaktion  nachgewiesen  werden  kann 
(s.  auch  quantitative  Diastasebestimraung  S.  356). 

An  korpuskularen  Elementen  enthält  der  Speichel  die  sog.  Speichel- 
körperchen  (=  Leukozyten)  und  beigemischt  Mundepithelien ,  manchmal 
rote  Blutkörperchen,  Pilze  (Leptothrix  buccalis,  Soor)  und  Bakterien  aller 
Art  (Kokken,  Pneumokokken,  Diphtheriebazillen,  Tuberkelbazillen). 

Pathologische  Sekretion:  Verminderung  der  Speichelsekre- 
tion (Oligosialie)  bis  zum  völligen  Versiegen  (Asialie)  findet  sich  bei 
starken  Wasserverlusten  (Cholera,  Diabetes,  Fieber,  hochgradigen  Kache- 
xien etc.).  Der  Speichel  zeigt  dann  meist  starke  Trttbung  und  erhöhte 
Konsistenz  bis  zu  geleeartiger  Dicke.  Dadurch  Trockenheit  im  Munde,  Er- 
schwerung des  Sprechens  und  Kauens,  rissige  Zunge,  eventuell  infolge  der 
ungenügenden  Besptilung  Ansiedlung  von  Pilzen  und  Geschwürsbildungen. 
Hinzu  kommt  der  nicht  zu  unterschätzende  Ausfall  der  Ptyalinwirkung, 
welche  nicht  nur  im  Munde  besteht,  sondern  auch  noch  im  Magen  erheb- 
liche Zeit  nachhält  und  darum  bei  der  Verzuckerung  der  Stärke  wohl  eine 
wesentlichere  Rolle  spielt,  als  man  gemeiniglich  annimmt.  Auch  nervöse 
Einflüsse  (Läsionen  der  Chorda  tympani,  w^elche  sowohl  sekretionshemmende 
wie  steigernde  Fasern  führt),  können  die  Sekretion  herabsetzen.  Wichtig 
ist   endlich  die  Verminderung  durch  Atropineinwirkung. 
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Vermehrung  der  Speichelsekretion  (Salivation,  Ptyalismus) 
kommt  ebenfalls  bei  nervösen  Erkrankungen  vor  (Chordaläsionen  bei 
Fazialiserkrankungen  s.  o.,  Hysterie  and  Neurasthenie ,  Trigeminusneur- 
algien,  bei  Bulbärparalyse),  bei  Einwirkung  von  chemischen  Reizen  (Pilo- 
karpin  und  Quecksilber).  Femer  findet  man  Salivation  manchmal  bei 
schmerzhaften  MagenaflFektionen ,  bei  Pylorusstenosen  und  bei  Potatoren. 
Außerdem  löst  schon  physiologisch  der  Anblick  von  Speisen,  femer  Kauen 
derselben  vermehrten  Speichelfluß  aus,  erheblich  gesteigert  wird  er  durch 
schädliche  Stoffe,  wie  Säure  etc. 

5.  Zähne  und  Zahnfleisch. 

Zähne.  Das  Kind  hat  20  Milchzähne  (der  milchig  -  weißen 
Farbe  wegen  so  genannt).  Die  Zahl  der  Zähne  des  Erwachsenen  be- 
trägt 32. 

Von  den  Milchzähnen  kommen  die  zwei  mittleren  unteren  Schneidezähne  als 
erste  zwischen  7.  und  9.  Monat  zum  Vorschein ,  dann  zwischen  8.  und  10.  Monat  die 
vier  oberen  Schneidezähne;  es  folgen  zwischen  12.  und  15.  Monat  die  vier  ersten  Backen- 
zähne und  die  zwei  unteren  seitlichen  Schneidezähne,  sodann  brechen  zwischen  18.  und 
24.  Monat  die  zwei  Eckzähne  durch  und  endlich  erscheinen  zwischen  20.  und  30.  Monat 
die  vier  zweiten  Backenzähne.  Im  7.  Lebensjahr  beginnt  die  zweite  Dentition  ungefähr 
in  derselben  Reihenfolge,  wie  bei  der  ersten  Dentition. 

Bleibende  Zähne:  Als  erster  erscheint  der  S.Backenzahn  im  4.— 5.  Lebens- 
jahr; im  7.  Lebensjahr  folgen  die  Schneidezähne,  zunächst  die  unteren,  dann  die  oberen; 
im  9. — 10.  Jahre  kommt  der  1.  Backenzahn,  im  10.— 11.  Jahre  der  Eckzahn,  im  11.  bis 
12.  Jahre  der  2.  Backenzahn ;  im  12.— 13.  Jahre  bricht  der  4.  Backenzahn ,  im  16.  bis 
24.  Jahre,  mitunter  noch  später,  der  5.  Backenzahn,  der  sog.  Weisheitszahn,  durch. 

Zahnkaries  (Schwarzfärbung  und  Zerfall)  bildet  häufig  die  Ursache 
für  Verdauungsstörungen  aller  Art,  auffallend  häufig  auch  beim  Diabetes 
infolge  der  Alveolarpyorrhöe  in  Zusammenhang  mit  Zersetzungsvorgängen  im 
Mnnde.  Wichtig  sind  die  rachitischen  Zähne.  Der  Durchbruch  der  Milch- 
zähne ist,  wenn  die  Rachitis  frühzeitig  auftritt,  verspätet  und  unregelmäßig.  Die 
Rachitis  wirkt  aber  auch  auf  die  Dauerzähne ;  dieselben  sind  häufig  schwach 
entwickelt  und  durch  Riflfungen,  Einkerbungen,  Erosionen  entstellt.  Die 
Ursache  liegt  darin,  daß  der  Zahnkeim  in  seiner  Entwicklung  ebenso,  wie 
das  Knochensystem  dem  rachitischen  Prozeß  unterworfen  ist.  Erodierte, 
leicht  kariöse  Zähne  sind  ein  auffallendes  Zeichen  bestehender  oder  tiber- 
standener  Rachitis.  Ähnlich  wie  bei  Rachitis  können  die  Zähne  bei  here- 
ditärer Syphilis  deformiert  sein.  Manchmal  zeigen  sie  ein  charakteri- 
stisches Verhalten  (Hutchinson sehe  Zähne).  Dann  sind  vornehmlich  die 
mittleren  oberen  bleibenden  Schneidezähne,  aber  auch  die  anderen  Zähne 
verkümmert  oder  durch  Konvergenz  ihrer  Seitenränder  zugespitzt.  Der 
untere  Rand  ist  gezähnelt  oder  erhält  infolge  Abnutzung  eine  halbmond- 
förmige tiefe  Einkerbung.  Die  Vorderfläche  zeigt  oft  Längsrinnen  oder 
quere,  stufenförmige,  auch  honigwabenähnliche  Erosionen.  Diese  Verände- 
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rDDgen  sieht   man    auch    an  Milchzähnen.    Die  Zähne  kommen   auch  bei 
Syphilis  später  zum  Durchbruch. 

Das  Zahnfleisch  beteiligt  sich  an  den  Krankheiten  der  Mundschleim- 
haut. Man  achte  auf  Schwellung  und  leichtes  Bluten  bei  akutem  und  chro- 
nischem Merkurialismus  und  bei  Skorbut.  Von  großer  diagnostischer  Wich- 
tigkeit ist  der  Blei  säum;  derselbe  findet  sich  bei  chronischer  Bleivergif- 
tung und  besteht  aus  Schwefelblei,  das  in  die  Schleimhaut  abgelagert  ist. 
Der  Bleisaum  zeigt  sich  in  einer  an  der  Ansatzstelle  des  Zahnfleisches  ent- 
lang laufenden,  strichfbrmigen  bläulichgrauen  Verfärbung,  die  auf  Druck 
nicht  verschwindet,  vielmehr  noch  sichtbarer  wird  (im  Gegensatz  zur  cyano- 
tischen  Verförbung). 

6.  Zunge. 

Zu  beachten  ist  zunächst  die  Stellung  der  Zunge  beim  Herausstrecken ^ 
ob  sie  nach  einer  Seite  abweicht  (zerebrale  AflFektion),  ob  sie  zittert  (Al- 
kohol, Fieber),  wie  sie  zurückgezogen  wird  (leicht  benommene  Kranke 
ziehen  sie  erst  nach  Aufforderung  zurück),  femer  die  Gestalt  (halbseitige 
Atrophie  bei  bulbären  AflFektionen ;  Schwellung,  kenntlich  an  den  seitlichen 
Zahneindrücken).  Femer  beachte  man  das  Vorhandensein  frischer  Biß- 
wunden oder  deren  Narben  bei  Epileptikem  (wichtig  bei  der  DifiFerential- 
diagnose  gegen  hysterische  Krampfzustände).  Sodann  ist  die  Farbe  zu  be- 
rücksichtigen und  der  Feuchtigkeitsgrad  ((Zyanose ;  auffallend  dunkle  Rötung 
mit  Schwellung  der  Papillen  bei  Scharlach,  die  sog.  Himbeerzunge ;  trockene 
Zunge  im  Fieber,  wobei  sie  rauh,  hornartig  und  rissig  werden  kann). 

Nigrities  linguae  (schwarze  Haarzunge)  ist  eine  meist  dick  belegte 
Zunge,  die  auf  ihrem  Rücken  eine  dunkle  braune  bis  schwärzliche  Färbung 
zeigt,  welche  von  einer  Pigmentierung  der  haarähnlich  verlängerten  hyper- 
plastischen Papillae  filiformes  herrühren.  Die  Lingua  geographica 
(Landkartenzunge),  besonders  häufig  bei  Kindem,  ist  gekennzeichnet  durch 
das  Auftreten  runder  Schleimhautexfoliationen  ohne  bekannte  Ätiologie. 
Ähnliche  Bilder  können  die  syphilitischen  Plaques  (Plaques  muqeuses) 
des  Sekundärstadiums  machen,  die  aber  mit  der  L.  geographica  nichts  zu 
tun  haben ;  sie  stellen  mehr  oder  weniger  ausgedehnte,  bald  mndliche,  bald 
unregelmäßig  gestaltete,  weißliche  flecken  dar.  Auch  PrimäraflFekte  und 
syphilitische  Tertiärerkrankungen  (Glossitis  syphilitica  indurativa,  glatte 
Atrophie  der  Zungenwurzel)  kommen  vor.  Endlich  können  tuberkulöse  Ge- 
schwüre und  Tumoren  (Karzinom)  an  der  Zunge  sich  vorfinden. 

Zu  beachten  ist  auch  der  Belag,  der  normalerweise  bei  Rauchern  und 
Trinkern,  pathologischerweise  bei  allen  möglichen,  vor  allem  dyspeptischen 
Erkrankungen  vorkommt.  Er  besteht  aus  Mikroorganismen,  Epithelien  und 
Speiseresten. 

Ein  ähnliches  Bild  kann  auch  durch  Soorpilzwucherungen  erzeugt 
werden. 
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7.  Rachen. 


Der  Pharynx  läßt  sich  in  3  Teile  teilen:  die  Pars  nasalis  (Nasen- 
rachenraum), die  Pars  oralis  und  Pars  laryngea  pharyngis. 

Außer  Störungen  der  Beweglichkeit  des  weichen  Gaumens 
(postdiphtheritische  Gaumensegellähmung),  welche  sich  darin  zeigt,  daß 
die  Speisen  beim  Schlucken  infolge  fehlenden  Abschlusses  zur  Nase  heraus- 
kommen, ist  das  Fehlen  des  Gaumenreflexes  (hysterisches  Stigma)  von  Be- 
lang. Man  achte  femer  auf  chronisch-hyperplastische  Entzündungen  der 
Schleimhaut  des  Pharynx,  auf  Retropharyngealabszesse,  welche  die  Schleim- 
haut des  Pharynx  abheben  und  bei  Palpation  fluktuieren ,  auf  gummöse 
und  tuberkulöse  Prozesse  am  Gaumensegel  und  Pharynx,  auf  Soor  etc. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  der  Wald ey ersehe  lymphatische  Schlund- 
ring. Derselbe  setzt  sich  zusammen  aus  den  Rachen-  und  Zungen tonsillen  und  den 
beiden  Gaumentonsillen ,  welche  einer  massenhaften  Anhäufung  des  lymphatischen  Ge- 
webes entsprechen.  Dieses  findet  sich  aber  auch  in  der  weiteren  Umgebung  der 
Rachentonsille,  besonders  in  der  Rose nmüll ersehen  Grube,  und  in  zerstreuten  Haufen 
an  der  hinteren  Rachen  wand;  öfter  setzt  es  sich  in  kammförmigen  Ausläufern  von  den 
Gaumenmandeln  fort  bis  zur  Zungenwurzel  und  Zungentonsille.  Auf  diese  Weise  bildet 
sich  ein  geschlossener  lymphatischer  Ring. 

Dieser  Waldeyersche  lymphatische  Schlundring  kann  in  toto 
hyperplasiert  sein  und  vor  aUem  zutage  treten  durch  die  vergrößerte 
Rachenmandel  (sog.  adenoide  Vegetationen)  und  die  hyperplastische  Gaumen- 
tonsille,  vielfach  auch  durch  eine  Vergrößerung  der  Zungentonsille.  Man  findet 
diese  allgemeine  adenoide  Hyperplasie  vor  allem  bei  skrofulösen  Kindern 
(Czernysche  exsudative  Diathese),  selten  bei  Erwachsenen.  Die  Hyper- 
plasie kann  aber  auch  vornehmlich  einzelne  Teile  betreflFen. 

Die  adenoiden  Vegetationen  werden  erkannt  durch  die  Digital- 
untersuchung des  Nasenrachenraumes,  der  vom  Munde  aus  genau  abgetastet 
werden  kann,  durch  die  Rhinoscopia  anterior,  wobei  man,  wenn  das  Nasen- 
lumen nicht  durch  Muschelschwellung,  Septumanomalie  etc.  verlegt  ist, 
die  adenoiden  Zapfen  von  vom  erkennen  kann,  und  endlich  durch  die  Rhino- 
scopia posterior.  Infolge  der  Verlegung  der  Choanen  durch  die  Wuche- 
rungen können  die  Kinder  nicht  durch  die  Nase  atmen;  sie  zeigen  häufig 
allerhand  Folgeerscheinungen,  die  zum  sog.  adenoiden  Habitus  führen  (stu- 
pider Gesichtsausdruck,  oflfen  stehender  Mund,  nächtliches  Röcheln  und 
Schnarchen,  gestopfte  Sprache,  katarrhalische  Veränderungen  der  Nase, 
chronische  Katarrhe  der  Bronchien,  Neigung  zu  Ohraflfektionen). 

Hyperplasie  der  Gaumentonsille  macht  ähnliche  Erscheinungen- 
die  Atmung  kann  bei  starker  Vergrößerung  bis  zur  Atemnot  behindert  sein. 

Wichtig  ist  vor  allem  auch  die  entzündliche  Vergrößerung  der 
Gaumentonsille,  wie  sie  bei  akuten  Anginen  (Angina  simplex,  lacu- 
naris, phlegmonosa,  necrotica  und  diphtheritica)  vorkommt,  und  die  lue- 
tische   Angina    im   Sekundärstadium;    letztere   charakterisiert    sich    als 
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diffuse  Rötung  des  Gaumensegels  und  der  Tonsillen,  die  sich  zumeist  gegen 
das  Gesunde  scharf  abgrenzt,  sehr  hartnäckig  ist  und  keine  oder  wenig 
Beschwerden  macht. 

Auch  tertiärluetische  AflFektionen,  gummöse  Prozesse  am  weichen  und 
harten  Gaumen  mit  Erweichung,  Geschwürbildung  und  Knochenerosionen, 
welche  oft  ausgedehnte  Defekte  des  weichen  und  harten  Gaumens  und 
Narben  zurücklassen,  sind  zu  beachten. 


B.  Ösophagus. 


Der  Rachen  geht  vor  dem  6.  Halswirbel  in  die  Speiseröhre  über.  Diese  liept 
hinter  der  Luftröhre  mit  geringer  Abweichung  nach  links,  geht  durch  die  obere  Brust- 
apertur in  den  hinteren  Mitt^lfellraum,  kreuzt  sich  mit  der  hinteren  Fläche  des  linken 
Luftröhrenastes  und  legt  sich  von  der  Teilungsstelle  der  Trachea  an  auf  die  rechte  Seite 
der  Aorta;  dann  verläßt  sie  die  Wirbelsäule,  kreuzt  wieder  die  Vorderfläche  der  Aorta 
und  geht  in  der  Höhe  des  10.  Brustwirbels  durch  das  links  gelegene  Foramen  oesopha- 
gaeum  des  Zwerchfells  in  die  Kardia  des  Magens.  Der  Ösophagus  hat  eine  äußere  lougi- 
tudinale  und  eine  innere  Ringfaserschicht  von  glatter  Muskulatur.  Bei  Durchtritt  eines 
Bissens  ziehen  sich  die  Längsmuskeln  an  der  Stelle,  wo  derselbe  sitzt,  zusammen  und 
gleichzeitig  die  Ringfasern  über  dieser  Stelle.  Diese  fortschreitende  Kontraktionswelle 
treibt  den  Bissen  in  den  Magen.  Die  Gesamtlänge  des  Ösophagus  ist  25  cm. 

Mittelmaße  zur  Orientierung  über   die   Entfernung  einzelner  öso- 
phagusstellen  von  der  Zahnreihe: 
Entfernung  von  der  Zahnreihe  zum  Zäpfchen 1  ctn 

^  „      ^  ^  ^    Ösophaguseingang(Krikoidknorpel)  15  ^ 

,,             „      „           „         zur  Bifurkation  der  Trachea      .     .     -  2b  ^ 
n      -  r  r    Kardia 40  ^ 

Diese  Mittelmaße  unterliegen  jedoch  Schwankungen  je  nach  der 
Größe  der  Person. 

Die  Beschwerden  bei  ösophagusaflfektionen  sind  Schluckstörungen 
(Dysphagie),  Schmerzen  beim  Schlucken,  mehr  oder  weniger  gut  lokalisier- 
bare Druckbeschwerden,  Regurgitation,  vermehrte  Schleimabsonderung.  Die 
regurgitierten  Massen  sind  im  Gegensatz  zum  erbrochenen  Mageninhalt 
alkalisch  (infolge  reichlicher  Beimengung  alkalischen  Schleims)  oder  neu- 
tral, jedenfalls  nicht  sauer. 

Der  direkten  Besichtigung  und  Palpation  zugänglich  ist  nur 
der  oberste  Teil  des  Ösophagus,  was  von  geringer  Bedeutung  ist,  da  die 
meisten  Erkrankungen  tiefer  sitzen.  Zu  ihrer  Feststellung  benutzt  man  die 
Untersuchung  mittelst  der  Sonde,  des  ösophagoskops  und  des 
Röntgen  Verfahrens. 

1.  Sondenuntersuchung. 

Zur  Sondierung  verwendet  man  am  besten  die  roten  sog.  englischen  Sonden, 
die  aus  einem  mit  Harz   imprägnierten  Gewebe  bestehen.    Sie  haben  eine  glatte  Ober- 
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fläche,  sind  am  zweckmäßigsten  ganz  solide  (keine  Hohlsonden)  und  von  zylindrischer 
Form;  sie  haben  eine  steife  Beschaffenheit  und  sind  ßO— 80cm  lang.  Das  untere  Ende 
kann  auch  konisch  zulaufen  (Bouchard);  doch  setzt  diese  Zuspitzung  leicht  Ver- 
letzungen nnd  kann  sich  umbiegen.  Man  muß  stets  ein  System  verschieden  dicker  Son- 
den vorrätig  halten.  Vor  dem  Gebrauch  sind  die  Sonden,  vor  allem  die  dickeren,  in 
warmes  Wasser  (40®  C)  zu  legen,  besser  noch  mit  einem  weichen  Lappen  zu  reiben ,  wobei 

sie  weich  werden.  Ältere,  mit  Rauhigkeiten 

pj    jgjj  behaftete    Sonden   benutzt  man    am  besten 

nicht    mehr,    da    mit    den    rauhen    Stellen 

-  -^^•^^■w«-— -— -—-—-^^  Verletzungen  der  Schleimhaut  gemacht  wer- 

-^^i-:^-_   -  ^  _- L  ■  -^  -■—    1^      den  können. 

Technik  der  Sondeneinftih- 
ruDg:  Der  Kranke  sitzt  mit  wenig 
nach  vorn  gebeugtem  Oberkörper  Und 
leicht  (nicht  zu  stark)  nach  rück- 
wärts gebogenem  Kopf  und  hält  in  der  einen  Hand  eine  Speischale;  der 
Arzt  steht  vor  oder  neben  dem  Kranken.  Die  erweichte  und  mit  Wasser  oder 
Milch  benetzte  Sonde  wird  wie  eine  Schreibfeder  mit  der  rechten  Hand 
gefaßt  und,  während  man  mit  dem  gekrümmten  Zeigefinger  der  linken 
Hand  die  Zunge  stark  nach  vorn  und  abwärts  drückt,  wodurch  die  Epi- 
glottis  und  der  Krikoidknorpel  nach  vorn  gezogen  und  dadurch  der  Kanal 
erweitert  wird  (Hueterscher  Handgriff),  genau  in  der  Mittellinie  vorge- 
schoben. Sie  biegt  sich  an  der  hinteren  Rachenwand  nach  unten  um 
und  wird  nun  eventuell  unter  Leitung  des  Fingers  am  Krikoidknorpel  vor- 
bei in  den  Ösophagus  geschoben.  Die  Sonde  kann  sich  im  Sinus  pyri- 
formis  rechts  oder  links  und  auch  an  der  Epiglottis  festsetzen,  von  wo 
sie  leicht  mit  dem  tastenden  Finger  an  die  richtige  Stelle  gebracht  \\ird; 
ein  Eintritt  in  den  Kehlkopf  ist  nicht  zu  fürchten,  da  er  an  sich  kaum 
vorkommt  und  dann  an  der  Dyspnoe  und  dem  Husten  sofort  bemerkbar 
und  durch  Zurückgehen  behebbar  ist.  Man  schiebt  nun  die  Sonde  langsam 
in  dem  Ösophagus  weiter,  bis  sie  in  den  Magen  gelangt  ist  oder  auf 
Widerstand  stößt. 

Vor  der  Sondierung  und  während  derselben  unterrichte  man  den 
Kranken  von  der  Unschädlichkeit  und  Schmerzlosigkeit  des  Eingriffes  und 
ermahne  ihn,  ruhig  zu  atmen  und  nicht  zu  würgen. 

Stößt  man  auf  ein  Hindernis,  so  stellt  man  durch  mehrmalige  ver- 
gleichende Sondierungen  die  Entfernung  desselben  von  der  Zahn- 
reihe fest,  indem  man  die  eingeführte  Sonde  bei  der  Durchtrittsstelle  durch 
die  Zahnreihe  anfaßt,  herauszieht  und  nun  die  Länge  des  eingeführt  ge- 
wesenen Stückes  mit  dem  Zentimetermaß  mißt.  Dadurch  gewinnt  man 
Sicherheit  über  die  Lage  des  Hindernisses,  indem  man  die  vorn  ange- 
gebenen Mittelmaße  berücksichtigt. 

Man  versucht  nun,  zu  eruieren,  ob  das  Hindernis  jeden  Tag 
gleich  hoch  sitzt,  welche  Konsistenz  es  besitzt  und  ob  es  noch 
durchgängig  ist.  Um  letzteres  festzustellen,  probiert  man  von  der  dicksten 
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Sonde  ab,  mit  der  man  stets  beginnt,  die  einzelnen  Sonden  durch,  immer 
dttnnere  nehmend,  bis  man  endlich  mit  einer  derselben  den  Durchtritt  er- 
reicht. Beim  Versuch,  durch  eine  stenosierte  Stelle  durchzukommen,  soll 
man  eine  sanfte  Gewalt,  keine  forcierte  Anstrengung  anwenden,  da  man 
sonst,  z.  B.  bei  weichen  Karzinomen,  eine  Perforation  der  ösophaguswand 
oder  wenigstens  unangenehme  Verletzungen  verursachen  kann. 

Man  kann  eventueU  den  Grad  der  Ausdehnung  einer  Stenose  fest- 
stellen. Dazu  benutzt  man  eine  Fischbeinsonde,  die  mit  einem  elfenbeinernen 
Knopf  armiert  wird.  Man  bemerkt  beim  Hineinschieben  am  Widerstand 
den  Anfang  der  Stenose,  über  welche  die  Sonde  hinweg  in  den  Magen 
gleitet.  Beim  Zurückziehen  beginnt  der  Widerstand  am  unteren  Ende  der 
stenosierten  Stelle.  Die  Differenz  der  Entfernung  beider  Stellen  von  der 
Zahnreihe  ergibt  die  Länge  der  Stenose. 

Zuweilen  kommt  man  bei  öfterem  Sondieren  glatt  durch  oder  stößt 
manchmal  auf  einen  unbezwinglichen  Widerstand.  Die  Ursache  hierflir  kann 
ein  Divertikel  oder  eine  spastische  Kontraktion  sein. 

Man  achte  auf  Blut  und  eventuell  der  Sonde  anhängende  Gewebsfetzen. 

Bei  Sondierung  von  Kindern  oder  Kranken,  wo  ein  Zubeifien  gefürchtet  werden 
muß,  bedient  man  sich  eines  armierten  Schutzfingers. 

Art  der  Stenose:  Eine  gefundene  Stenose  kann  durch  ein  Kar- 
zinom, durch  Narbenstenosen  (Laugen-,  Säureverätzung)  oder  durch  Fremd- 
körper (Obturationsstenose)  verursacht  sein,  in  seltenen  Fällen  angeboren 
vorkommen.  Sie  kann  femer  durch  eine  Kompression  der  Speiseröhre 
oder  durch  Spasmen  (als  Ausdruck  einer  allgemeinen  neurotischen  Ver- 
anlagung oder  über  einem  nicht  stenosierenden,  inzipienten  Karzinom 
sitzend)  hervorgerufen  werden.  Dabei  ist  häufig  das  Mißverhältnis  zwischen 
Sondierungsergebnis  und  Schluckfähigkeit  charakteristisch.  Endlich  können 
Divertikel  die  Schuld  tragen  (s.  o.);  dabei  ist  zu  bemerken,  daß  die  sog: 
Zenker  sehen  Pulsionsdivertikel  meist  im  obersten  Teil  des  Ösophagus 
sitzen;  sie  buchten  sich  bei  starker  Füllung  in  den  Ösophagus  vor  und 
komprimieren  denselben,  bei  Leere  legt  sich  das  Divertikel  als  schlaflFer 
Sack  der  Hinterwand  an  und  gibt  die  Passage  für  die  Sonde  frei.  Die 
Traktionsdivertikel  sitzen  vorne  in  der  Gegend  der  Bifurkation  und  sind 
durch  einfache  Sondierung  leicht  diagnostizierbar. 

Modifizierter  Rumpelscher  Versuch  (Boas)  zur  Diagnose  tief- 
sitzender  Ösophagusdivertikel :  Man  führt  einen  gewöhnlichen  Magenschlauch 
(s.  S.  332)  mit  Trichter  armiert  in  den  Ösophagus  ein,  wobei  sich  derselbe  fast  regel- 
mäßig im  Divertikel  fängt.  Einen  zweiten,  ebenfalls  mit  Trichter  versehenen  Ma^n- 
schlauch  von  derselben  Beschaffenheit  führt  man  in  den  Magen,  was  bei  einiger  Übung 
gelingt;  um  zu  beweisen,  daß  dieser  zweite  Schlauch  im  Magen  liegt,  läßt  man  durch 
Pressen  etwas  Mageninhalt  durch  den  Schlauch  exprimieren  oder  überzeugt  sich  durch  die 
Sondenpalpation  durch  die  Bauchdecken  hindurch  von  seiner  Lage  im  Magen.  Man  füUt  nun 
durch  den  ersten  ösophagusschlauch  das  Divertikel  mit  verdünnter  Methylenblaulösung, 
nachdem  man   sich  zwecks  Verwendung  der  erforderlichen  Menge  durch  einen  voran- 
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Lage  der  Sonden  beim  Bnmpel sehen  Versuch  nach  Boas. 


gegangenen  Versuch  von  seinem  Fassungsvermögen  überzeugt  hat.  Boas  nimmt  etwas 
weniger  Färbeflüssigkeit,  als  durch  Aushebening  Reste  im  Divertikel  gefunden  wurden. 
Nun  zieht  man  die  Magensonde  unter  Senken  des  Trichters  langsam  aus  dem  Magen 
heraus ,  wobei  man  folgendes  Verhalten  bemerkt.  Handelt  es  sich  um  einfache  Dilatation 
des  Ösophagus  (Fig.  170  a),  so  wird  die  Magensonde  auf  ihrem  Wege  aus  dem  Magen  einen 

Augenblick  in   die  mit  Methylen- 
Fig.  170.  blaulösung    gefüllte    Erweiterung 

des  Ösophagus  tauchen  und  es 
wird  aus  dem  Trichter  der  Magen- 
sonde die  blaue  Flüssigkeit  heraus- 
stürzen. Liegt  dagegen  eine  Diver- 
tikelbildung  vor  (Fig.  1706),  so  wird 
die  Ösophagussonde  den  Ösophagus 
passieren,  ohne  mit  der  Methylen- 
blaulösung in  Berührung  zu  kom- 
men, und  es  wird  sich  weder  aus 
dem  Trichter  blaue  Flüssigkeit  ent- 
leeren, noch  die  Sondenspitze  eine 
Spur  von  Blaufärbung  davontragen. 
Auf  diese  Weise  gelingt  es,  die  D  i  f- 
f erentialdiagnose  zwischen 
idiopathischer  Dilatation 
und  Divertikel  des  Ösopha- 
gus zu  stellen.  (Deutsche  med. 
Wochenschr.,  1901,  Nr.  33.)  Einfacher  gestaltet  sich  die  Diagnose  durch  das  Röntgen- 
verfahren. 

Kontraindikation:  Sowohl  für  die  Sondierung  wie  ftlr  die  Öso- 
phagoskopie bietet  der  Verdacht  auf  ein  Aortenaneurysma  wegen  der 
Gefahr  des  Berstens  eine  absolute  Kontraindikation.  Es  muß  also 
stets  vorher  darauf  untersucht  werden.  Selbstverständlich  wird  man 
auch  bei  anderweitigen  schweren  Erkrankungen  (inkompensierter  Herz- 
fehler, hochgradige  Kachexie  und  Schwäche  etc.)  das  Sondieren  unter- 
lassen. 

2.  Ösophagoskopie. 

Durch  die  von  v.  Mikulicz  eingeführte  Ösophagoskopie^),  welche 
wie  die  Bronchoskopie  (s.S.  191),  deren  Vorläufer  sie  war,  auf  der  Ein- 
führung starrer,  durch  einen  Beleuchtungsmechanismus  erleuchteter  Röhren 
beruht,  gelingt  es  auf  relativ  einfachem  Wege,  die  Speiseröhre  dem  Auge 
zugänglich  zu  machen  und  durch  eine  Probeexzision  eine  zweifelhafte 
Diagnose  auf  mikroskopischem  Wege  sicherzustellen.  Die  Ösophagoskopie 
ist   ein  wichtiges  klinisches  Hilfsmittel  zu   diflfentialdiagnostischen  Unter- 

*)  Gottstein  H.,  Technik  und  Klinik  der  Ösophagoskopie,  Jena  1901,  gibt 
eine  vorzügliche  Darstellung  der  Ösophagoskopie,  wie  sie  von  dem  Autor  selbst  an  der 
V.  Mikuliczschen  Klinik  gehandhabt  wurde.  Wir  folgen  im  wesentlichen  seiner  Dar- 
fltellnng.  —  Das  Instrumentarium  ist  in  der  abgebildeten  Form  und  Zusammen- 
stellung von  Georg  Haertel -Breslau  beziehbar. 
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suchungen  (Tumor,  »Spasmus,  Divertikel,  Sitz  von  Fremdkörpern),  wie  zur 
Therapie  (Extraktion  von  Fremdkörpern)  geworden,  w^eshalb  sich  eine 
etwas  eingehendere  Beschreibung  rechtfertigt. 

Das  Instrumentarium  ist  ungefähr  dasselbe,  wie  bei  der  Bronchoskopie.  Das  öso- 
phagoskop  ist  ein  gerades,  starres  Rohr  aus  Metall,  am  unteren  Ende  schräg  (v.  Miku- 
licz) oder  gerade  (Rosenheim,  v.  Hacker)  abgeschnitten.  Man  hat  vier  Röhren  vor- 
rätig (Fig.  171,  1,  3—5),  drei  für  Erwachsene  mit  einem  Durchmesser  von  14  mm  und 
einer  Länge  von  26,  36  und  46  cm,  eine  ftlr  Kinder  mit  einem  Durchmesser  von  10  mm 
und  einer  Länge  von  26  cm.  Die  Röhren  sind  außen  mit  einer  Zentimeterskala  versehen, 
die  vom  Einführungsende  nach  dem  Ausgang  zu  zählt.  Innen  ist  das  Rohr  mit  intensiv 


Fig.  171. 


Inütrumentariam  der  Ösophagoskopie  nach  Gottetein. 

schwarzem  Mattlack  überzogen  zum  Beschränken  der  Lichtreflexe.  Jedes  Rohr  hat  einen 
Mandrin  (Fig.  171,  5),  der  unten  einen  zirka  3  cm  langen,  seitlich  abgeschrägten  Hart- 
kautschukstab trägt.  Als  Beleuchtungsapparat  dient  das  Kasper  sehe  Panelektroskop 
(Fig.  171,  7),  das  in  einen  am  oberen  Rohrende  sitzenden  Hartgummiring  paßt;  als  Be- 
leuchtungsquelle dient  Elektrizität.  Das  sonstige  Instrumentarium  besteht  aus  Tupfer- 
führern (8).  Sonden  von  verschiedener  Länge  (9),  Faßzangen  {10)  und  einem  Warm- 
wasserkasten  (11)  zum  Vo^^^ä^men  der  Instrumente. 

Vorbereitung:  Der  Patient  ist  nüchtern  (vormittags)  zu  untersuchen  (man  sieht 
bei  Fremdkörpern  davon  ab);  vor  Beginn  jeder  Untersuchung  ist  zunächst  durch  Son- 
dierung die  Tiefe,  in  welcher  das  Hindernis  sitzt,  wegen  der  Länge  des  zu  verwendenden 
Rohres  festzustellen.  (Entfernung  falscher  Zähne  und  lästiger  Kleidungsstücke  [Korsett  et«.].) 

K  o  k  a  i  n  i  s  i  e  r  u  n  g  :  Mit  einem  an  einer  Krause  sehen  Pinzette  angebrachten 
Wattebausch  wird  der  Zungengrund,  sowie  der  harte  und  weiche  Gaumen,  mittelst 
10®/oiger  Kokainlösung  anästhetisch  gemacht;  dann  wird  auf  dieselbe  Weise  das  Velum 


Digitized  by 


Google 


B17 

und  die  hintere  Rachenwand  und  schließlich  unter  Kontrolle  des  Kehlkopfspiegels  die 
Epiglottis,  der  Sinus  piriformis,  die  aryepiglottischen  Falten  sowie  die  Aryknorpel 
und  endlich  der  Osophaguseingang  kokainisiert. 

Lagerung  (nach  v.  Mikulicz)  auf  Operationstisch;  unter  den  Hals  und  Kopf 
kommt  eine  Rolle  von  8 — 10  eni  Durchmesser.  Ein  Assistent  hält  den  Kopf  des  Kranken 
mit  der  rechten  Hand  gestützt,  mit  der  linken  in  den  Nacken  gefaßt  und  folgt  allen 
Bewegungen  des  Instrumentes  während  der  Untersuchung  mit  dem  Kopf  des  Kranken.  Der 
Patient  liegt,  das  rechte  Bein  ausgestreckt,  das  linke  Bein  angezogen.  Vor  der  Einführung 
wird  der  Kranke  unterrichtet  (ruhig  atmen,  nicht  sprechen,  bei  Schmerzen  Erheben 
der  Hand  etc.).  Man  kann  auch  den  Kranken  auf  einem  niedrigen  Sessel  mit  zurttck- 
gebeugtem  Kopfe  aufrecht  sitzend  untersuchen  (Störk). 

Einführen  des  Tubns:  Der  eingefettete  Tubas  wird,  wie  ein 
Troikart,  angefaßt  und  vom  Mundwinkel  aus  längs  der  hinteren  Pharynx- 
wand  bis  an  den  Aryknorpel  eingeführt ;  dann  muß  der  Kranke  schlucken, 
wobei  das  Instrument  mit  ganz  leichtem  Druck  gegen  den  osophagusein- 
gang gedrängt  wird;  durch  leicht  drehende  Bewegungen  soll  es  dann  in 
den  Ösophagus  hineingleiten.  Sobald  der  Anfangsteil  des  Ösophagus  tiber- 
wunden ist,  gleitet  das  Instrument  ungehindert  bis  zur  Kardia. 

Nach  Einführung  des  Rohres  bis  an  die  Kardia  oder  an  das  Hindernis 
Entfernung  des  Mandrins,  Ansetzen  des  Kasper  sehen  Panelektroskops  mit 
dem  Zwischen trichter,  Einstellung  des  Lumens  der  Speiseröhre,  Abtupfen 
durch  Wattebäuschchen. 

Die  Einführung  kann  mißglücken  wegen  stark  und  tadellos  ent- 
wickelten Gebisses  und  bei  großer  Nervosität.  Sie  ist  kontraindiziert  bei 
hochgradigem  Emphysem,  bei  Aortenaneurysmen,  bei  schweren  Herzfehlem, 
bei  akuter  Entzündung  des  Ösophagus,  bei  Leberzirrhose  mit  Varizen,  bei 
Arteriosklerose  und  Perikarderkrankung,  bei  starker  Schwäche  und  Inanition. 

ösophagusbild:  Der  Ösophagus  stellt  in  den  oberen  Partien  einen 
durch  ringförmiges  Zusammenliegen  der  Schleimhaut,  welche  nur  einen 
kleinen  Spalt  in  der  Mitte  oflFen  läßt,  scheinbar  geschlossenen,  in  den  unteren 
Partien  einen  oifenen  Kanal  vor  mit  blaßroter,  feuchter  Schleimhaut.  Die 
Wandungen  zeigen  pulsatorische ,  respiratorische  und  peristaltische  Be- 
wegungen. Im  Lumen  oder  auf  der  Schleimhaut,  diese  vorwölbend  oder 
lUdierend,  präsentieren  sich  nun  die  verschiedensten  Zustände  (Verletzungen, 
Fremdkörper,  Entzündungen,  motorische  Störungen,  entweder  Spasmen  oder 
Atonie,  Narbenstenosen,  Neubildungen,  Kompressionsstenosen,  Divertikel- 
bildungen),  deren  Erkennung  bei  einiger  Übung  sich  nicht  besonders 
schwierig  erweist. 

3.  Röntgenuntersuchung. 

Dieselbe  ist  überaus  wichtig  und  gibt  gute  Resultate  (s.  S.  273). 

4.  Auskultation. 

Bian  hört  beim  Gesunden,  wenn  er  schluckt,  beim  Auskultieren  am  Halse  links 
neben  der  Trachea  und  links  neben   der  Wirbelsäule  ein  gurgelndes  „Schluckgeräusch" 
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aber  der  ganzen  Speiseröhre;  bei  Ösophagusstenosen  hört  dieses  Gurgeln  zuweilen  an 
einer  bestimmten  Stelle  auf.  Bei  Auskultation  der  Magengrube,  am  besten  im  Stemal- 
winkel,  wird  ein  kurzes  (Durchspritzgeräusch),  bald  darauf,  ca.  6—7  Sekunden  nach  dem 
Schlucken,  ein  längeres  Geräusch  (Durchpreßgeräusch)  gehört.  Nach  anderer  Version 
soll  das  zweite  Geräusch  von  mitverschluckten  Luftblasen  herrühren  (erstes  und  zweites 
Schluckgeräusch  nach  Ewald).  Bei  ösophagusstenose  können  die  Geräusche  verzögert 
erscheinen  oder  ganz  fehlen.  Der  diagnostische  Wert  dieser  S}'mptome  ist  minimal 


C.  Allgemeine  Untersucliung  des  Abdomens. 
1.  Inspektion. 

Die  normale  Wölbung  der  Baachwand  ist  bei  mageren  Personen 
mit  leerem  Bauch  nur  ganz  wenig,  je  besser  der  Ernährungszustand,  desto 
mehr  nach  außen  gerichtet  und  bei  aufrechter  Stellung  an  der  unteren 
Gegend  der  vorderen  Bauchwand  stärker  als  bei  horizontaler  Rückenlage. 
Die  Inspiration  vermehrt,  die  Exspiration  vermindert  diese  Wölbung. 

Die  Bauch  wand  wird  durch  willkürlich  gezogene  Linien  in  kleine  Felder  einge- 
teilt, welche  wegen  ihrer  Beziehung  zu  den  Baucheingeweiden  von  topographischer 
Wichtigkeit  sind  (s.  hierüber  S.  68  u.  69  und  Fig.  36  u.  37). 

Verminderte  Wölbung  der  Bauchwand  resp.  Eingesunken- 
scin  derselben  findet  sich  bei  abnormer  Leere  des  Darmes  (Hunger,  Ina- 
nitionszustände,  besonders  bei  Ösophagusstenose,  Pylorusstenose,  bösartigen 
Neubildungen  aller  Art,  Lungen-  und  Darratuberkulose  im  Endstadiura  etc. ) 
und  bei  abnormer  Kontraktion  der  Darmschlingen  eventuell  auch  der 
Bauchdeckenmuskulatnr  (Meningitis,  Bleikolik).  Man  spricht  dann  von 
kahnförmig  eingezogenem  Bauch.  Die  Bauchdecken  ftlhlen  sich  im 
letzteren  Falle  bretthart  an. 

Vermehrte  Wölbung  der  Bauchwand  findet  sich  bei  Adipositas, 
da  die  Bauchhaut  resp.  das  Unterhautbindegewebe  eine  Lieblingsstelle 
für  Fettablagerung  darstellt.  Der  Nabel  bleibt  dabei  eingesunken,  die 
Bauchhaut  zeigt  eventuell  quere  Wulstbildungen.  Fettreichtum  des  Inhalts 
der  Bauchhöhle,  speziell  des  Bauchfells,  kann  die  Wölbung  noch  ver- 
größern. Der  Perkussionsschall  ist  meist  gedämpft,  die  Palpation  durch  die 
Bauchdecken  hindurch  sehr  erschwert  und  unmöglich  gemacht. 

Ödembildung  kann  den  Umfang  der  Bauchdecken  sehr  vermehren; 
doch  legen  sich  die  Ödeme  immer  vornehmlich  an  die  seitlichen  Teile  und 
verschieben  sich  je  nach  der  Körperlage.  Sodann  besteht  stets  auch  an 
anderen  Stellen  (Beinen)  ödem  und  endlich  beobachtet  man  die  bekannte 
Dellcnbildung  bei  Fingerdruck. 

Überfüllung  des  Magen-Darmkanals  mit  Luft  (Meteorismus) 
kann  die  Vorwölbung  der  Bauohdecken  stark  vermehren.  Dabei  geht  der 
sonst  tympanitische  Perkussionsschall  infolge  der  vermehrten  Spannung  in 
einen  dumpfen,  dem  Lungenschall  ähnlichen  Ton   über.  Wichtig  sind  die 
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lokalen  Auftreibungen  vom  Magen  oder  einzelnen  Darmschlingen  (über 
einer  stenosierten  Stelle  im  Beginne  des  Ileus  etc.),  wobei  eventuell  durch 
die  Bauchdecken  hindurch  lebhafte  Peristaltik  zu  sehen  ist.  Sobald  ein  Ileus 
einige  Zeit  gedauert  hat,  sieht  man  keine  Peristaltik  mehr  infolge  sekun- 
därer Darmlähmung.  Ein  Aufhören  jeglicher  Peristaltik  findet  sich  auch 
bei  der  akuten  Peritonitis. 

Tritt  Luft  in  die  Peritonealhöhle  (bei  Perforationen  des  Magens 
oder  Darms),  so  ist  die  Auftreibung  eine  gleichmäßige. 

Das  Abdomen  kann  femer  vorgewölbt  sein  bei  Ansammlung  freier 
Flüssigkeit  im  Bauchfellraum  (Aszites);  dabei  sammelt  sich  die 
Flüssigkeit  zunächst  bei  Rückenlage  vornehmlich  in  den  seitlichen  Partien 
an,  die  vorgebuchtet  erscheinen,  während  die  Mitte  des  Bauches  abgeflacht 
ist;  der  Flüssigkeitsspiegel  ändert  seine  Lage  je  nach  der  Lagerung  des 
Kranken,  was  durch  Perkussion  festgestellt  werden  kann.  Ist  sehr  viel 
Flüssigkeit  vorhanden,  so  gibt  das  ganze  Abdomen  gedämpften  Schall  und 
der  Nabel  erscheint  vorgetrieben.  Wichtig  ist  noch  der  Nachweis  desUndu- 
lationsgefühls,  welches  man  hat,  wenn  man  die  rechte  Hand  flach  auf  die 
eine  Bauchseite  legt,  während  man  mit  der  linken  kurze  Stöße  gegen  die 
andere  Bauchseite  ausführt.  Dabei  werden  intraabdominelle  Flüssigkeitswellen 
erzeugt,  deren  Anschlagen  mit  der  rechten  Hand  gefühlt  wird.  Solche  An- 
sammlungen finden  sich  bei  Herzfehlern,  bei  Stauung  im  Pfortaderkreislauf, 
vornehmlich  bei  Leberzirrhose,  bei  Nephritis. 

Auch  bei  Peritonitis  kommt  es  zu  Exsudaten,  welche  jedoch  häufig 
infolge  Verklebung  und  Verwachsung  von  Darmschlingen  unter  sich  und 
mit  der  Bauchwand  mehr  oder  weniger  abgesackt  sind  und  daher  die  oben 
erwähnten  Charakteristika  nicht  oder  nicht  so  ausgeprägt  bieten. 

Die  Differentialdiagnose,  ob  entzündlicher  Hydrops  oder  Transsudat,  wird  auch 
durch  die  Probepunktion  entschieden  (darüber  s.  S.  208). 

Vermehrte  Vorwölbung  des  Abdomens  im  unteren  Teil  findet  sich 
außerdem  bei  Ovarialtumoren,  Gravidität,  Ovarialzysten ;  Vorwölbung  be- 
stimmter Gegenden  des  Abdomens  bei  Tumoren  aller  Art  (Leber,  Milz, 
Darm  etc.),  Hernien,  größeren  perityphlitischen  Abszessen,  Echino- 
kokken usf. 

Zu  erwähnen  ist  hier  noch  die  Erschlaffung  der  Bauchdecken, 
welche  zumeist  einhergeht  mit  Erschlaffung  des  Mesenteriums  und  des  Peri- 
toneum parietale,  und  die  zur  Enteroptose  führt.  Sie  entsteht  durch  Ab- 
nahme der  normalen  Spannungsverhältnisse,  besonders  beim  Weibe  infolge 
häufiger  Gravidität  sowie  durch  Schwund  des  Bauchfettes  und  der  Bauch- 
deckenmuskulatur. (S.  auch  die  Entstehung  der  Enteroptose  beim  Habitus 
der  Engbrtlstigen.) 

Hier  sind  endlich  noch  die  Venektasien  und  Anastomosenbildun- 
gen  der  Bauchdeckenvenen  zu  nennen  (hierüber  s.  S.  39). 
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2.  Palpation. 


Methodisches:  Um  die  Palpation  gut  ausführen  zu  können,  muß  der  Kranke 
völlig  horizontal  (ohne  Kopfkissen)  liegen.  Er  muß  die  Bauchdecken  ganz  erschlaffen, 
was  oft  Schwierigkeit  bereitet.  Eventuell  ist  es  zweckmäßig,  Klistiere  vorher  zu  geben 
(bei  Meteorismus,  starker  Fallung  der  Därme).  Man  muß  dem  Kranken  gut  zureden  und 
die  Palpation  selbst  so  gestalten,  daß  reflektorische  Anspannung,  welche  besonders  den 
Schmerz  auslöst,  vermieden  wird.  Daher  palpiert  man  nicht  mit  kalter  Hand ,  taste  stets 
flach  und  bohre  nicht  mit  den  Fingerspitzen;  kein  forcierter  Druck;  bei  der  Palpation 
schmerzhafter  Gegenden  fängt  man  an  anderen ,  nicht  schmerzhaften  Stellen  an  und 
nähert  sich  langsam  der  schmerzhaften. 

Gelingt  es  nicht,  die  Bauchdecken  zu  erschlaffen,  so  kann  die  Palpation  im 
warmen  Vollbad  oft  gute  Resultate  erzielen,  weil  darin  der  Kranke,  indem  er  be- 
quem passiv  liegen  kann,  alle  Muskeln  entspannt. 

Häufig  ftlhrt  die  kombinierte  Palpation  zum  Ziele,  indem  man  mit  der 
einen  Hand  vom  abtastet  und  mit  der  anderen  von  einer  anderen  Seite  oder  von  hinten 
gegendrtickt.  Auch  Palpation  des  Bauches,  kombiniert  mit  Palpation  vom  Mast- 
darm oder  von  der  Vagina  aus  ist  manchmal  zweckmäßig. 

Die  Anspannung  der  Bauchdecken  gibt  manchmal  zu  palpatori- 
schen  Fehlern  Anlaß ,  indem  die  Muskelbäuche  des  Rectus  abdominis ,  na- 
mentlich wenn  sie  nicht  gleichmäßig,  sondern  an  einer  Stelle  mehr  als  an 
der  anderen  kontrahiert  sind,  zu  Verwechslung  mit  dem  Leberrand,  mit 
Tumoren  etc.  Veranlassung  geben  können.  Auch  die  Fett  Verteilung  im 
Panniculns  adiposus  kann  zu  Täuschungen  führen.  In  beiden  Fällen  lasse 
man  husten,  abwechselnd  anspannen  und  erschlaifen  und  überzeuge  sich 
von  dem  Verhalten  des  Gefühlten  bei  derartigen  Manipulationen  und  von 
der  Lage  und  Gestalt  der  Muskelbäuche ;  dieselben  werden  beim  Anspannen 
deutlicher,  während  intraabdominelle  Unregelmäßigkeiten  verschwinden. 

Häufig,  besonders  bei  chronisch  Obstipierten  tastet  man  Kottumoren 
(knollige  Anhäufungen  im  Verlauf  des  Kolons),  ein  Befund,  welcher  zur 
Diagnose  der  Obstipation  benutzt  werden  kann.  Er  kann  aber  auch  zur 
Verwechslung  mit  wahren  Tumoren  fähren.  Um  dies  zu  vermeiden,  beachte 
man  die  charakteristische  Lage  (Kolon)  und  das  Verhalten  gegenüber 
Klistieren  und  Abftihnnitteln. 

Auf  die  palpatorische  Eigentümlichkeit  von  ödem  und  Fettablage- 
rung in  den  Bauchdecken  (Vorhandensein  und  Fehlen  der  Dellenbildung) 
sowie  auf  die  palpatorische  Feststellung  von  intraabdomineller  Flüssig- 
keitsanhäufung (Fluktuation)  sind  wir  bereits  eingegangen  (s.  S.  318). 

Auf  die  palpatorische  Abgrenzung  der  Organe  (Leber,  Milz  etc.) 
kommen  wir  bei  Besprechung  der  einzelnen  Organe  zurück. 

Man  achte  auf  die  respiratorische  Beweglichkeit,  welche  Leber 
und  Milz  im  Gegensatz  zu  Magen,  l*ankreas  und  Niere  zeigen,  ein  wich- 
tiges differentialdiagnostisches  Merkmal. 

Wichtig  ist  die  Palpation  zur  Feststellung  der  Lage,  Gestalt  und 
Konsistenz  von  Tumoren,  ihrer  Verschieblichkeit,  Druckempfindlichkeit 
und  ihrem  Verhalten  gegenüber  den  Nachbarorganen. 
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Läßt  die  Palpation  zweifelhaft,  welchem  Organ  ein  Tnmor  ange- 
hört, so  kann  man  oft  eine  Entscheidung  darüber  erhalten,  wenn  man 
einmal  den  Magen  nnd  einmal  den  Dickdarm  mit  Luft  aufbläst  und 
nun  zusieht,  ob  der  Tumor  verschwindet  oder  leichter  palpabel,  also 
hervorgehoben  wird. 

Differentialdiagnose  des  Sitzes  von  Geschwülsten  (nach  Boais): 


Geschwülste 


bei  Magenaufblfthung 


bei  Darmanfblfthung 


1.  des  Magens: 

a)  Pylorus     . 

b)  vord.  Bauch- 
wand und 
große  Kur- 
vatur    .   . 

c)  kleine  Kurvatur 

2.  der  Leber    .    .   . 


3.  der  Müz  . 


4.  des  Dickdarms   . 

5.  der  Nieren  .    .    . 


6.  des  groBen  Netzes 

7.  des  Pankreas  .    . 


rücken  nach   rechts  und 

unten,  fühlen  sich  breiter 

und   in    der   Begrenzung 

undeutlicher  an 

verschwinden  vollständig 
rücken  nach  oben  und 
rechts,  wobei  der  vordere 
Rand  des  Organes  deut- 
lich fühlbar  werden  kann 


rücken    nach   links,    oft 
auch  nach  unten 


steigen  nach  unten 


rücken  nach  abwärts 
verschwinden  bei  Magen- 
aufblähung 


rücken  alle  Tumoren  einfach 
nach  oben 


rückt  die  untere  Grenze  nach 
oben,  ein  Tumor  der  Gallenblase 
wird  nach  vorn  gedrängt.  Bei 
sehr  großen  Tumoren  können 
Lageveränderungen  ganz  aus- 
bleiben 
rücken  nach  oben  und  links.  Be- 
wegliche Tumoren  werden  hier- 
bei in  der  normalen  Milzgegend 
nachweisbar 

steigen  nicht  nach  oben 
rücken  zunächst  etwas  nach  oben, 
verschwinden  schließlich  in  der 
Tiefe.  Die  bewegliche  Niere  tritt 
hierbei  in  die  eigentliche  Nieren- 
gegend zurück.  Bei  großen  Neo- 
plasmen der  Niere  wird  nur  der 

mediane  Rand  undeutlich 
rücken  nach  abwärts 


Man  fühlt  manchmal  von  der  Herzaktion  abhängige  pulsatorische 
Bewegungen.  Diese  sind  entweder  von  der  Bauchaorta  fortgeleitet  oder 
es  ist  die  Bauchaorta  selbst,  welche  man  bei  nervösen,  auch  bei  manchen 
normalen  mageren  Personen  direkt  tastet,  oder  es  ist  ein  Aneurysma  der 
Baachaorta.  Hierher  gehört  auch  die  Pulsatio  epigastrica  (s.  S.  139)  und 
die  Leberpulsation  (s.  S.  131). 

Brngsch-Schittenhelm,  Untersuchungsmethodan.  21 
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3.  Messungsmethode. 

Dieselbe  bereitet  nur  geringe  Vorteile.  Man  benatzt  sie  vornehmlich 
zur  Verfolgang  einer  Zunahme  oder  Abnahme  des  Bauchnmfanges  bei 
Flttssigkeitsergoß.  Es  wird  dann  der  Umfang  des  Leibes  in  der  Nabel- 
höhe mit  dem  Zentimetermaß  gemessen. 


4.  Schmerz. 

Lokalisation  von  Schmerzen  im  Abdomen,  die  spontan  oder  bei 
der  Palpation  auftreten,  geben  im  allgemeinen  eine  gut  brauchbare  Hand- 
habe zur  Beurteilung  der  Frage,  welches  Organ  erkrankt  ist.  Wichtig  ist 
femer  die  Qualität  des  Schmerzes;  sehr  charakteristisch  sind  kolik- 
artige, d.h.  plötzlich  einsetzende,  schneidende  Schmerzen  mit  dem  Ge- 
fühl des  Zusammenschnürens,  welche  zumeist  auf  eine  krampfhafte  Kon- 
traktion (der  GaUenblase,  der  Harnblase  um  einen  Stein,  der  Ureteren, 
des  Darms,  des  Pylorus  etc.)  hinweisen.  Man  achte  femer  auf  die  Ab- 
hängigkeit der  Schmerzen  von  der  Nahrungsaufnahme,  besonders 
wichtig  für  Magenaifektionen.  Endlich  wäre  hier  der  Tenesmus  zu  er- 
wähnen und  die  mit  ihm  zusammen  auftretenden  kolikartigen  Schmerzen 
im  unteren  Dickdarm  bei  allerhand  Erkrankungen  dieser  Gegend,  direkt 
und  indirekt  ausgelöst. 

5.  Perkussion. 

Die  Perkussion  dient  zur  Abgrenzung  der  Organe  (s.  S.  88)  und  zur 
Feststellung  abnormer  Dämpfungen.  Sie  leistet  zur  diflFerentielldiagnostischen 
Lokalisierang  in  bezug  auf  die  Organzugehörigkeit  einer  Resistenz  nur 
in  der  Kombination  mit  der  genauen  Palpation,  welche  weitaus  das  wich- 
tigere ist,  etwas  Nennenswertes.  Am  wichtigsten  ist  der  Nachweis  der 
verschieblichen  Dämpfung  zur  Feststellung  freier  Flüssigkeit  im  Ab- 
dominalraum. 

6.  Auskultation. 

Die  Auskultation  des  Abdomens  ist  nahezu  wertlos,  abgesehen  von 
seiner  Verwendung  in  der  Geburtshilfe  zur  Feststellung  der  kindlichen 
Herztöne. 

7.  Röntgenuntersuchung. 

Dieselbe  gibt  oft  gute  Resultate  (s.  S.  275). 
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D.  Spezielle  Untersucliung  der  Abdomlnalorgane. 

1.  Magen. 

a)  Anatomiscbe  und  physiologische  Vorbemerkungen. 

Normale  Form  und  Lage:  Der  Magen  ist  zu  fünf  Sechstel  seiner 
Oroße  in  der  linken,  zu  ein  Sechstel  (wesentlich  Pars  pylorica)  in  der 
rechten  Eörperhälfte  gelegen.  Während  man  früher  annahm,  daß  der  Längs- 
durchmesser des  Magens  mehr  in  der  Horizontalen  verläuft,  ist  man  auf 
Grund  neuerer  Untersuchungen,  welche  die  Erfahrungen  am  Operationstisch 
(Doyen)  mit  denen  der  normalen  und  pathologischen  Anatomie,  vor  allem 
aber  der  Röntgenuntersuchung  unter  Anwendung  der  WismutftUlung 
(Rieder,  Holzknecht)  vereinigen,  zu  dem  Resultat  gekommen,  daß  der 

Fig.  172. 


Magen  in  der  Regel  eine  ausgesprochene  vertikale  Stellung 
einnimmt.  Dabei  gibt  es  jedoch  nicht  eine  normale  Form  des  Magens, 
sondern  es  gehören  zahlreiche  verschiedene  Formen  in  den  Be- 
reich der  Norm. 

Während  Rieder  eine  Vertikalstellung  des  Magens  (vom  linken 
Zwerchfell  bis  unter  den  Nabel  herabreichend  und  dann  in  scharfem  Bogen 
zum  Pylorus  aufsteigend,  lange  Hakenform)  als  die  normale  bezeichnete, 
bei  der  also  die  Pars  pylorica  hakenförmig  ausgebucht  ist,  so  daß  ein  Teil 
der  großen  Kurvatur  bei  aufrechter  Körperhaltung  tiefer  steht  als  der 
Pylorus  (Fig.  172a),  hielt  Holzknecht  eine  Magenform  für  normal,  welche 
schräg  verläuft  und  einem  Rinderhom  vergleichbar  ist,  dessen  Pylorus 
in  aufrechter  Stellung  den  tiefsten  Punkt  einnimmt  (Fig.  1726).  Man  nennt 
den  tiefsten  Punkt  des  Magens  den  kaudalen,  den  höchsten  den  kranialen 
Magenpol  (Groedel). 

Simmonds  stellte  fest,  daß  beide  Formen  normal  sind  und  daß  es 
eine  Reihe  von  Übergängen  zwischen  beiden  gibt,  die   sämtlich  als  nor- 

21* 
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male  Formen  zu  betrachten  sind,  daß  also  die  Form  des  Magens  eine  in 
gewissen  Grenzen  variable  ist  (b — e),  Groedel  findet  nur  in  P/o  die 
Holzknechtsche  Stierhornform ,  während  sie  Holzknecht  in  20Voi 
Kraus  in  10%  antrifft.  Er  ist  der  Ansicht,  daß  die  Hakenform  (oder 
wie  er  sie  nennt,  Syphonform)  die  häufigste  normale  Magenform  darstellt. 

Auch  Simraonds  kommt  zu  dem  Schlüsse,  daß  der  menschliche 
Magen  in  der  Mehrzahl  ein  vorwiegend  vertikal  gestellter 
Schlauch  ist,  eine  Ansicht,  der  auch  wir  beipflichten.  Das  Bestimmende  ist 
der  Verlauf  der  kleinen  Kurvatur,  welche  von  der  Kardia  aus  zunächst 
etwas  nach  links,  dann  aber  mehr  oder  weniger  lang  fast  vertikal  verläuft 
und  erst  spät  sich  nach  rechts  zur  Pars  pylorica  und  dem  Pylorus  umbiegt. 
Eine  Ausnahme  macht  nach  Simmonds  nur  das  Säuglingsalter,  in 
welchem  die  Form  des  Magens  zwar  ähnlich  ist,  die  Verlaufsrichtung  der 
kleinen  Kurvatur  infolge  Emporhebens  der  großen  durch  das  darunter- 
liegende Darmkissen  eine  mehr  horizontale  ist  und  die  Konkavität  der 
kleinen  Kurvatur  nicht  nach  rechts,  sondern  dorsalwärts  sieht.  Sobald 
das  Kind  zu  stehen  und  zu  laufen  beginnt,  ändert  sich  die  Lage. 

Die  Form  des  Magens  wird  stark  beeinflußt  durch  die  Körper- 
stellung. Vergleicht  man  die  durch  Röntgenuntersuchung  im  Stehen  und 
bei  Rückenlage  erhaltenen  Bilder,  so  sieht  man,  daß  im  Liegen  der  kraniale 
Magenpol  höher  rückt,  der  Pylorus  dagegen  an  gleicher  Stelle  bleibt;  der 
Magenschatten  nimmt  eine  Sandalenforra  an.  Bei  linker  Seitenlage  nimmt 
der  Magen  eine  Entenform  an;  der  Magensack  buchtet  sich  nach  links 
hinaus;  die  große  Kurvatur  liegt  nahe  der  linken  seitlichen  Bauchwand 
(Groedel). 

Der  normale  Magen  ist  fernerhin  so  gelagert,  daß  der 
Pylorus  und  die  kleine  Kurvatur  von  der  normal  geformten 
Leber  völlig  bedeckt  sind.  F2ine  pathologische  Lagerung  des  Magens 
ist  vorhanden,  sobald  diese  unter  dem  I^eberrand  frei  hervortreten.  Die 
Lage  des  Pylorus  und  der  kleinen  Kurvatur  ist  keine  absolut  feststehende. 
Doch  kann  man  sagen,  daß  der  l^ylorus  in  der  rechten  Sternallinie  un- 
gefähr in  der  Höhe  der  Spitze  des  Processus  xyphoideus  zu  finden  ist.  Die 
große  Kurvatur  verläuft  normalerweise  immer  oberhalb  des  Nabels, 
meist  etwa  2 — 4  cm  darüber.  Doch  schwankt  auch  ihre  Lage,  wie  sich  ja 
aus  dem  Gesagten  ohne  weiteres  ergibt.  Je  nach  dem  FtUlungszustande 
ändert  der  Magen  infolge  Veränderung  der  großen  Kurvatur  etwas  seine 
Form,  immer  aber  innerhalb  der  angegebenen  Grenzen,  solange  er  normal 
ist.  Der  Fundus  ist  der  höchstgelegene  Teil  des  Magens;  er  ragt  bis  in 
die  Höhe  des  4.  Interkostalrauraes  in  die  linksseitige  Zwerchfellswölbung 
hinein  und  füllt  diese  zum  Teil  aus. 

Angelagert  sind  dem  Fundus  und  der  großen  Kurvatur  das 
Zwerchfell,  die  Milz,  die  linke  Niere  und  das  Colon  transversum,  dem 
Pylorus  und  der  kleinenKurvatur  der  linke  Leberlappen. Hinten  liegt  das 
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Pankreas  und  die  Bursa  omentalis.  Wandständig,  d.h.  der  vorderen 
Bauch-  und  Thoraxwand  anliegend,  ist  nur  ein  Teil  der  Vorderfläche  und 
der  großen  Kurvatur.  Davon  wird  derjenige  Teil,  welcher  vom  linken 
unteren  Rippenkorb  bedeckt  ist  und  begrenzt  wird  von  der  Leber,  dem 
Herzen  resp.  der  Lunge  und  der  Milz,  nach  Traube  der  halbmond- 
förmige Raum  genannt  (s.  S.  88). 

Normale  Magenmotilität:  Der  Magen  hat  eine  glatte  Musku- 
latur, die  drei  Schichtungen  zeigt:  eine  Längsfaserschicht,  welche  an 
der  kleinen  und  großen  Kurvatur  an  Dichte  zunimmt  und  an  der  vor- 
deren und  hinteren  Wand  des  Antrum  pyloricum  je  ein  breites,  zuweilen 
sehr  scharf  markiertes  Bündel  bildet;  darunter  liegen  Kreisfasern,  die 
den  ganzen  Magenkörper  ringförmig  umgeben  und  gegen  den  Pylorus  zu 
dichter  zusammenliegen;  um  den  Pylorus  selbst  legt  sich  ein  dichter 
Ring  der  Kreisfasern  (Sphincter  pylori).  Endlich  verlaufen  noch  von  der 
Kardia  ab  zwei  schiefe  Faserzüge,  welche  von  einer  Magenfläche  auf 
die  andere  übergreifen  und  so  an  der  vorderen  und  hinteren  Fläche  sich 
kreuzen. 

Der  Magen  zerfällt  in  zwei  funktionell  getrennte  Hälften,  den 
Fundus-  und  den  Pylorusteil.  Der  größere  Fundusteil  zeigt  bei  keinem 
Füllungszustand  peristaltische  Wellenbewegungen;  seine  Muskulatur  hat 
vielmehr  einen  durch  den  Füllungsgrad  regulierten  Tonus;  dadurch  wird 
auf  den  Mageninhalt  ein  beständig  glejichmäßiger  Druck  ausgeübt  und  der 
Fundus  verkleinert  sich  in  dem  Maße,  wie  die  Speisen  ihn  verlassen.  Das 
Antrum  pylori  dagegen,  das,  wie  beschrieben,  eine  stärkere  Muskulatur 
hat,  macht  intensive  peristaltische  Wellenbewegungen,  welche  an  der 
Grenze  beider  Magenhälften  beginnen  und  gegen  den  Pylorus  verlaufen. 
Da,  wo  Fundus  und  Antrum  pylori  zusammenstoßen,  entsteht  eine  tiefe 
Einschnürung,  die  auch  als  Sphincter  antri  pylori  bezeichnet  wird.  Nach 
Groedel  besteht  hier  am  Antrumring  normalerweise  eine  Abknickung 
(Siphonform). 

Mit  jeder  am  Pylorus  ankommenden  Welle  kann,  wenn  dieser  sich 
öffnet,  ein  Teil  des  Mageninhaltes  in  das  Duodenum  hineingespritzt 
werden. 

Die  Schließung  des  Pylorus  geschieht  reflektorisch  von  der  Duo- 
denalschleimhaut  aus ;  die  Entleerung  des  Magens  ist  also  eine  Funktion  des 
Dünndarms.  Die  Reize,  welche  den  Schließeflex  auslösen,  sind  chemischer 
Natur,  und  zwar  vor  allem  Salzsäure  und  Fett,  während  Wasser,  Alkali, 
Salzlösungen  etc.  die  Öffnung  bewirken.  Auch  andere  Einflüsse  (Temperatur, 
FfUlongszustand  etc.)  scheinen  einzuwirken. 

Magensekretion  und  Magenchemismus  unter  normalen  Ver- 
hältnissen: Die  Magenschleimhaut  hat  einfaches  Zylinderepithel.  In 
den  Falten  der  Schleimhaut  münden  die  Drüsen,  welche  den  Magensaft 
sezernieren:    die  einen  finden   sich  nur  im  Fundus,   haben  sog.  Beleg- 
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Zellen  und  sezemieren  Salzsäure,  die  anderen  finden  sich  im  ganzen 
Magen,  anch  im  Pylomsteil,  und  sezernieren  Pepsin. 

Mit  dem  Magensaft,  der  Pepsin-Salzsäare,  vollzieht  der  Magen  eine 
höchst  wichtige  Verdanungstätigkeit,  indem  er  die  Eiweißkörper  hydro- 
lytisch spaltet  und  in  eine  lösliche  Form  (Peptone)  bringt ;  manche  Eiweiß- 
körper  (Bindegewebe  etc.)  müssen  erst  so  vorbereitet  sein,  ehe  Trypsin  sie 
weiter  zu  spalten  vermag,  andere  nicht.  Der  bestimmende  Faktor  ist  die 
Salzsäure,  welche  mannigfache  Funktionen  hat.  Sie  unterbricht  bei  einer 
gewissen  Konzentration  die  Tätigkeit  des  Ptyalins  vom  Mundspeichel,  sie 
wirkt  aseptisch  und  tötet  einen  Teil  der  zugleich  mit  der  Nahrung  in  den 
Magen  gelangenden  Mikroorganismen,  sie  aktiviert  das  als  Zymogen  in 
inaktivem,  unwirksamem  Zustande  von  den  Drüsen  sezemierte  Pepsin 
(Pepsinogen)  und  ermöglicht  dadurch  dessen  fermentative  Wirkung,  sie  ist 
ein  sehr  wichtiger  Faktor  für  die  Regulation  der  Magenentleerung,  indem 
jedesmal,  wenn  eine  Portion  saueren  Mageninhaltes  in  das  Duodenum  ge- 
langt, der  Pylorus  sich  solange  schließt,  bis  die  Säure  in  dem  Darm 
abgestumpft  ist,  und  sie  regt  femer  unzweifelhaft  in  direkter  oder  indirekter 
Weise  die  Sekretion  des  Pankreassaftes  an. 

Rücktritt  von  Pankreassaft,  Galle  und  Darmsaft  in  den 
Magen:  In  jüngster  Zeit  ist  energisch  auf  eine  für  die  Magenuntersuchung 
äußerst  wichtige  Erscheinung  aufmerksam  gemacht  worden.  Es  hat  sich 
nämlich  gezeigt,  daß  bei  fettreichen  Nahrungssorten,  bei  übermäßigem 
Säuregehalt  des  Mageninhaltes  und  bei  andauerndem  Hungern  aus  dem 
Darm  regurgitierend  eine  natürliche  Mischung  von  Pankreas- 
saft, Darmsaft  und  Galle  in  den  Magen  sich  ergießt. i)  Es  kann 
sich  dabei  um  so  große  Mengen  handeln,  daß  in  letzterem  selbst  der  Typus 
der  Eiweißverdauung  sich  ändert,  indem  statt  der  üblichen  peptischen  eine 
tryptische  Verdauung  einsetzt,  wobei  zu  gleicher  Zeit  im  Magen  eine  ener- 
gische Fettspaltung  auf  Kosten  der  Fermente  der  Pankreas-  und  Darm- 
säfte unter  Beteiligung  der  Galle  und  eine  Stärkeverdauung  (abgesehen 
von  der  durch  Speichel  bewirkten)  erfolgt;  es  findet  dann  also  im 
Magen  eine  typische  Darmverdauung  statt. 

Einerseits  kann  man  diese  Verhältnisse  ausnützen,  um  beim  Menschen 
Pankreassaft  und  Galle  zu  diagnostischen  Zwecken  zu  gewinnen. 

Andrerseits  muß  man  bei  Untersuchung  des  Mageninhaltes  (und  des 
Erbrochenen)  mit  der  Möglichkeit  rechnen,  daß  Pankreassaft  in  den  Magen 
zurückgetreten    ist.    Auch   bei   ganz   gesunden  Menschen  kann  bei  Unter- 


^)  Siehe  vor  allem  W.  Boldireff,  Der  Übertritt^des  natürlichen  Gemisches  aus 
Pankreassaft,  Darmsaft  und  Galle  in  den  Magen.  Pflügers  Arch.  f.  d.  ges.  Physiologie* 
Bonn  1905,  Bd.  121,  S.  13,  sowie  W.  Boldireff,  Über  den  selbständigen  und  künstlich 
hervorgerufenen  Übergang  von  Pankreassaft  in  den  Magen  und  über  die  Bedeutung 
dieser  Erscheinung  für  die  praktische  Medizin.  Centralbl.  f.  d.  ges.  Physiol.  u.  Path.  des. 
Stoffwechsels,  1908,  Bd.  UI,  S.  209. 
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snchnng  des  Mageninhaltes  nach  dem  Essen  sich  ein  Fehlen  freier  Salz- 
säure und  von  Pepsin  finden,  wenn  die  gesamte  Säure  des  Mageninhaltes 
durch  die  Alkalien  der  in  den  Magen  zurtlckgetretenen  Mischung  von 
Pankreas-Darmsaft  und  Galle  neutralisiert  und  die  Pepsinverdauung  unter- 
brochen ist.  Ebenso  muß  bei  Untersuchung  der  motorischen  Magenfunktion 
mit  Hilfe  einer  fettreichen  Probemahlzeit  mit  der  Möglichkeit  gerechnet 
werden,  daß  die  Mageninhaltsmenge  durch  etwa  in  den  Magen  zurückge- 
tretene Pankreas-Galle-Darmsaftmischung  vergrößert  wird. 

Wir  haben  hiermit  die  wesentlichsten  Verhältnisse  im  Magen  kurz 
besprochen,  um  das  Verständnis  für  dessen  Pathologie  und  Diagnostik  zu 
erleichtem.  Nach  dem  Gesagten  wird  die  Magenuntersuchung  sich  vornehm- 
lich zu  befassen  haben  mit  Änderung  von  Lage  und  Form  des  Magens, 
mit  Störungen  seiner  motorischen  und  Defekten  seiner  chemischen 
Funktionen.  Wir  werden  aber  auch  in  gewissen  Fällen  vom  Magen  aus 
uns  ein  Bild  machen  können  von  der  Absonderung  des  Pankreas- 
Galle-Darmsaftgemisches. 

b)  Feststellung  von  Form,  Größe  und  Lage  des  Magens. 

Zur  Feststellung  von  Form,  Größe  und  Lage  des  Magens  und  der 
Veränderungen  muß  man  stets  Inspektion,  Palpation  und  Perkussion 
kombiniert  anwenden.  Keine  dieser  Methoden  allein  angewandt  gibt  sichere 
Resultate.    (Über   die  röntgenologische  Magenuntersuchung  vergl.  S.  275.) 

Wie  wir  schon  gesagt  haben,  ist  in  der  Norm  nur  ein  relativ  kleiner 
Teil  des  Magens  wandständig.  Bei  normaler  Spannung  der  Bauchdecken 
ist  zu  dessen  Untersuchung  die  Inspektion  und  Palpation  nicht  zu  ge- 
brauchen, da  er  sich  weder  abzeichnet,  noch  eine  charakteristische  Resi- 
stenz gibt.  Dagegen  kann  die  Perkussion  zum  Ziele  führen  und  die  an- 
nähernde Bestimmung  seiner  Topographie  ermöglichen.  Die  wichtigste  Auf- 
gabe ist  hierbei,  seine  Ausdehnung  nach  unten  resp.  die  Lage  der  großen 
Kurvatur  festzustellen,  weil  diese  in  ihrem  Verhältnis  zur  Nabelhorizontale 
Schlüsse  gestattet ;  sobald  sie  nämlich  unter  dieselbe  rückt,  muß  eine  Verlage- 
rung des  ganzen  Organes  (Senkung)  oder  eine  Erweiterung  vorliegen.  Man 
muß  also  die  Grenze  zwischen  Magen-  und  Darmschall  finden.  Da  beide  tym- 
panitisch  klingen,  so  ist  es  nicht  immer  leicht,  einen  sicheren  Unterschied 
festzustellen;  zumeist  gelingt  es  jedoch  ganz  gut,  indem  der  Magen  einen 
sehr  tfefen  tympanitischen ,  der  Darm  einen  mehr  oder  weniger  helleren 
Schall  gibt.  Während  man  beim  nüchternen  Kranken  vor  allem  die  untere 
Lebergrenze,  den  Stand  des  Zwerchfells,  die  Lage  von  Herz  und  Milz  feststellen 
kann,  die  Feststellung  der  Ausdehnung  der  Magensphäre  aber  häufig  nicht 
gelingt,  erhält  man  deutliche  Resultate,  sobald  der  Kranke  etwas  (mäßig) 
gegessen  hat ;  man  findet  dann  vom  und  unten  lauten  tympanitischen  Schall, 
der  nach  links  oben  in  dumpfen  Schall  übergeht,  weil  die  Speisen  zunächst 
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im  oberen  Fundusabschnitt  sitzen.  Nach  einiger  Zeit  und,  wenn  der  Patient 
auf  der  rechten  Seite  gelegen  hat,  rückt  das  gedämpfte  Schallgebiet  nach 
abwärts.  Auch  indem  man  den  Kranken  2 — 3  Gläser  Wasser  trinken  läßt 
und  ihn  nun  in  aufrechter  Stellung  untersucht,  findet  man  die  untere 
Magengrenze,  da  das  hier  sich  ansammelnde  Wasser  eine  Dämpfungszone 
gibt,  welche  bei  Rtlckenlage  verschwindet. 

Darauf  beruht  die  Penzoldt-Dehiosche  Magenprobe,  bei  welcher 
<ler  nüchterne  Patient  2 — 3  Glas  Wasser  sukzessive  trinkt  und  nach  jedem 
Glas  die  untere  Grenze  festgestellt  wird.  Mit  ihr  kann  man  den  Grad  des 
natürlichen  Tonus  bestimmen. 

Bessere  Resultate  erhält  man,  wenn  man  den  Magen  aufbläht,  in- 
dem man  in  ihm  durch  Verabreichung  eines  Brausepulvers  sich  Kohlen- 
säure entwickeln  läßt  oder  Luft  einbläst. 

Kohlcnsäurcaufblähung  (von  Frerichs  angegeben).  Man  löst  einen  Kaffee- 
löffel voll  Natrium  bicarbonicum  und  einen  mit  Acidum  tartaricum  pulverisatum  je  in 
einem  besonderen  Glas  Wasser  und  läßt  den  horizontal  gelahrten  und  entkleideten 
Kranken  zuerst  das  doppelkohlensaure  Natron,  dann  die  Weinsteinsäure  trinken.  Die 
nun  sich  entwickelnde  Kohlensäure  entfaltet  den  Magen  und  macht  ihn  so  der  Bestim- 
mung zugänglich. 

Luftaufblähung  (von  Runeberg  angegeben).  Hierzu  wird  dem  Kranken  eine 
gewöhnliche  weiche  Magensondo  in  den  Magen  eingeführt  (s.  S.  332)  und  nun  der 
letztere  mittelst  eines  auf  das  obere  Ende  der  Sonde  durch  ein  verbindendes  Glasrohr 
aufgesetzten  Gebläses  mit  Luft  aufgebläht,  und  zwar  so  weit,  bis  die  Untersuchung  gut 
gelingt.  Man  muß  aufhören,    sobald    der  Kranke  über  Spannung  oder  Schmerzen  klagt. 

Beide  Methoden  sind  im  allgemeinen  ungefährlich.  Bei  der  zweiten,  der  Luftauf- 
blähung, hat  man  genau  in  der  Hand,  wie  weit  man  aufblähen  will,  und  kann  eventuell 
sofort  ablassen,  sobald  der  Kranke  über  Beschwerden  klagt  oder  sonst  etwas  Unvorher- 
gesehenes eintritt.  Dieser  Vorteil  fällt  bei  der  Kohlensäureaufblähung  weg;  man  kann 
die  Kohlensäurebildung  nicht  so  momentan  unterbrechen.  Jedenfalls  ist  es  zweckmäßig, 
eine  Magensonde  zur  eventuellen  raschen  Entlastung  bei  der  Hand  zu  haben.  Bei  Ver- 
dacht auf  Ulkus  und  bei  frischen  Narben  (Ulkus,  Verätzungen  etc.)  ist  es  un- 
zweckmäßig, aufzublasen  wegen  der  Gefahr  einer  Blutung.  Man  hüte  sich  in 
jedem  Fall  vor  Überdehnung  des  Magens. 

Am  aufgeblähten  Magen  läßt  sich  relativ  bequem  die  Magengrenze 
perkutorisch  feststellen,  wenn  man  das  vor  und  nach  der  Aufblähung  ge- 
wonnene Resultat  vergleicht.  Dabei  ist  jedoch  zu  beachten,  daß  durch  die 
Aufblähung  die  Form  und  Lage  des  Magens  etwas  verändert  wird,  in- 
dem der  Magen  und  das  Zwerchfell  dabei  in  die  Höhe  steigen  und  der 
Magen  etwas  verzerrt  wird  (Groedel). 

Die  Perkussion  kann  anstatt  mit  dem  Finger  auch  zweckmäßig  mit  einem 
Spatel  ausgeführt  werden.  Man  beklopft  dann  mit  dem  flachen  Ende  vergleichend  die 
Bauchwand. 

Auf  die  geschilderte  Weise  erhält  man  einige  Sicherheit  darüber ,  ob 
ein  Magen  an  normaler  Stelle  liegt  oder  abnorm  tief  gelagert  ist  (ftastro- 
ptose),  ob  er  die  richtige  Größe  besitzt  oder  dauernd  vei^ßert  ist  (Ek- 
tasie), und  endlich  kann  man  Mägen  finden,   welche  in  ihrer  Größe  er- 
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heblich  wechseln  je  nach  dem  Füllungszustand  und  ihrer  Belastung  (Atö- 
nie);  endlich  wäre  noch  an  die  sog.  Sanduhrform  des  Magens  zu  denken, 
welche  dadurch  zustande  kommt,  daß  durch  narbige  Retraktion  (Ulkus) 
das  Magenlumen  an  einer  bestimmten  Stelle  mehr  oder  weniger  stark  ver- 
engt wird  und  dadurch  zwei  getrennte  Hälften  entstehen;  man  findet  dann 
die  Stelle  der  Einschnürung. 

Immer  ist  es  nötig,  sich  zugleich  ein  Urteil  zu  bilden  über  den  Stand 
des  Pylorus  und  der  kleinen  Kurvatur,  da  dieser,  wie  vorn  ausge- 
ftlhrt,  entscheidet,  ob  eine  Verlagerung  besteht  oder  nicht. 

Bei  schlaflfen  und  dünnen  Bauchdecken  sieht  man  durch  dieselben 
hindurch  manchmal  die  Konturen  des  Magens,  soweit  er  nicht  bedeckt 
ist,  namentlich  nach  Aufblähung.  Man  kann  dann  eventuell  die  untere 
Magenwölbung  durch  Palpation  verfolgen. 

Die  Inspektion  ist  am  besten  bei  Beleuchtung  vom  Fußende  des 
Bettes  her  auszuftihren.  Nicht  selten,  namentlich  wenn  am  Pylorus  ein 
Hindernis  sitzt,  aber  auch  manchmal  ohne  diesen  Grund  bei  nervösen  Per- 
sonen, bei  Gastroptose  sieht  man  starke  peristaltische  Bewegungen 
(peristaltische  Unruhe),  welche  am  Antrumring  beginnen  und  gegen  den 
Pylorus  verlaufen;  man  kann  dabei  ganz  deutlich  sehen,  wie  Welle 
auf  Welle  folgt,  was  dann  nicht  selten  den  kompensatorischen  Ausdruck 
einer  hypertrophischen  Muskulatur  des  Antrum  pylori  darstellt.  Meist 
ist  in  solchen  Fällen  bereits  eine  Dilatation  vorhanden.  Durch  mechani- 
sche (Beklopfen  der  Magengegend)  oder  thermische  Reize  (Entblößen  der 
Magengegend)  können  diese  peristaltischen  Bewegungen  ausgelöst  werden. 

In  sehenen  Fällen  verlaufen  die  peristaltischen  Wellen  in  entgegen- 
gesetzter Richtung  vom  Pylorus  zur  Kardia  (antiperistaltische  Be- 
wegung). Dieses  Verhalten  findet  sich  zuweilen  bei  schweren  Pylorus- 
stenosen. 

Führt  man  die  Palpation  stoßweise  aus,  so  kann  man  manchmal 
sog.  Plätschern  hören,  dann,  wenn  sich  im  Magen  Luft  und  Flüssigkeit 
in  einem  gewissen  Verhältnis  befinden.  Man  triflFt  diese  Erscheinung  bald 
nach  Einnahme  von  flüssigen  Speisen  und  Getränken.  Wenn  das  Plätschern 
aber  dauernd  vorhanden  ist  oder  wenigstens  noch  stundenlang  nach  der 
Xahrungseinnahme  fortbesteht,  so  spricht  es  für  eine  Ektasie  oder  Atonie. 
Es  kann  jedoch  vorkommen ,  daß  auch  in  den  Därmen  (namentlich  bei 
Diarrhöen)  Plätschergeräusche  sich  finden  und  zu  Täuschungen  Veran- 
lassung geben.  Man  darf  daher  auf  Plätschern  allein  hin  keine  Diagnose 
stellen. 

Die  palpatorische  Untersuchung  des  Magens  ist  namentlich  zur  Dia- 
gnose von  Tumoren  der  Magenwand  vonnöten.  Meist  sitzen  dieselben 
am  Pylorus  oder  im  Pylorusteil  und  an  der  kleinen  Kurvatur  und  können 
dann  erst  geftlhlt  werden,  wenn  sie  so  groß  gewachsen  sind,  daß  sie  unter 
der  Leber  hervorkommen,   oder  wenn  der  Magen  disloziert  ist.   Tumoren 
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der  Kardia  können  hänfig  frtther  durch  Sondierang  des  Ösophagus,  dessen 
Ausgang  sie  unter  Umständen  stenosieren,  als  durch  Palpation  festgestellt 
werden.  An  der  übrigen  Magenwand,  namentlich  an  der  großen  Kurvatur, 
können  die  Tumoren  zuweilen  schon  früh  palpiert  werden.  Alle  Magen- 
tumoren unterscheiden  sich  von  den  Leber-  und  Gallenblasenaffektionen 
dadurch,  daß  sie  respiratorisch  nicht  verschieblich  sind,  außer  wenn  sie 
mit  der  Leber  Verwachsungen  eingegangen  sind.  Man  hüte  sich  vor  Ver- 
wechslung mit  Wülsten  des  M.  rectus.  Das  Magenkarzinom  kann  je  nach 
Art  und  Ausdehnung  weich  oder  hart,  lokalisiert  oder  diffus,  glatt  oder 
höckrig  getastet  werden. 

Schmerz:  Die  Palpation  kann  schmerzlos,  aber  auch  mehr  oder 
weniger  schmerzhaft  sein.  In  letzterem  Fall  kann  der  Schmerz  zuweilen 
lokalisatorisch  verwandt  werden,  z.  B.  für  den  Sitz  nicht  palpabler  Tumoren 
oder  eines  Ulcus  ventriculi.  Namentlich  flir  letzteres  werden  die  Schmerz- 
punkte herangezogen,  welche,  da  das  Ulkus  nicht  selten  (in  ca.  Vs  der 
Fälle)  an  der  Hinterfläche  sitzt,  auch  rechts  und  links  neben  der  Wirbel- 
säule sich  mehr  oder  weniger  ausgesprochen  finden  können  (Point  rhachidien 
Cruveilhiers,  dorsaler  Druckschmerz);  er  ist  dann  auf  einen  kleinen  Raum 
beschränkt,  entsprechend  der  Projektion  des  Ulkus  auf  die  Bauch  wand  (epi- 
gastraler  Druckschmerz)  oder  dem  Rücken.  Das  Karzinom  ist  nicht  immer 
druckempfindlich,  und  wenn,  dann  mehr  diffus.  Ausgesprochen  diflRis  ist  der 
Druckschmerz  bei  Gastritiden,  auf  bestimmte  Bezirke  beschränkt,  aber  sehr 
lebhaft  bei  Perigastritiden.  Übrigens  können  auch  Verwachsungen  des  Netzes 
oder  Adhäsionen  des  Magens  mit  der  Bauchwand  Schmerzen  verursachen. 

Auch  spontan  treten  Schmerzen  auf,  und  zwar  kolikartige  bei 
manchen  Pylorusstenosen,  namentlich  den  auf  der  Basis  eines  Ulkus  ent- 
standenen und  den  rein  nervös  spastischen.  Dauernde  Schmerzen  bestehen 
manchmal  diffus  bei  chronischen  Gastritiden.  Oft  zeigen  sie  Abhängigkeit 
von  der  Nahrungsaufnahme.  Beim  Ulkus  z.  B.  treten  sie  mit  der  Nahrungs- 
aufnahme ein,  bei  nervöser  hyperazider  Dyspepsie  mit  Magensaftfluß  hören 
sie  zuweilen  mit  der  Nahrungsaufnahme  auf. 

Wir  wollen  hier  noch  kurz  einige  Worte  über  die  Ektasie  und 
Atonie  sagen. 

Die  Ektasie  kommt  in  erster  linie  vor  als  Folge  der  Pylorusstenose, 
sei  es,  daß  diese  auf  der  Basis  einer  Narbe  oder  eines  Tumors  zustande 
kommt,  sei  es,  daß  sie  reflektorisch  auftritt,  von  Geschwüren  aus  oder  von 
der  normalen,  durch  einen  hyperaziden  Mageninhalt  dauernd  gereizten 
Magensehleimhaut;  hierher  gehört  auch  die  angeborene  Pylorusstenose, 
die  zustande  kommt  durch  einen  abnormen  Spasmus  des  hyperplastischen 
Sphincter  pylori.  Die  Ektasie  des  Magens  wird  vermehrt  durch  Stagnation 
des  Mageninhaltes  und  durch  reizende  Zersetzungsvorgänge  in  demselben. 
Es  kommt  dann  zu  einer  Degeneration  der  Muskulatur,  welche  das  Übel 
noch  steigert. 


Digitized  by 


Google 


331 

Die  Atonie  ist  eine  andere  Art  der  motorischen  Insuffizienz,  bei 
welcher  der  Tonus  der  Magenmuskulatur  herabgesetzt  ist  und  die  Entlee- 
rung verzögert  statthat,  ohne  daß  die  Magengrenzen  ihre  normale  Aus- 
dehnung tiberschreiten  (reine  Atonie),  oder  es  besteht  vorübergehend  auf- 
tretende Dilatation  des  Magens,  welche  nur  zustande  kommt,  wenn  derselbe 
belastet  ist,  und  welche  am  leeren  Magen  fehlt  (atonische  Ektasie).  Es  gibt 
endlich  noch  eine  atonische  Ektasie,  bei  der  jedoch  die  Ingesta  ebenso 
schnell,  wie  im  normalen  Magen,  weiterbefördert  werden  (Megalogastria) ;  diese 
Fälle  werden  nur  zufällig  entdeckt  und  machen  keine  Beschwerden. 

Die  Magenmuskulatur  hat  ihre  normale  Elastizität  und  ihren  normalen 
Tonus  verloren  infolge  einer  funktionellen  Schwäche  des  Nefvmuskelapparates. 
Die  motorischen  Magennerven  sind  schwerer  erregbar  oder  die  Magen- 
muskeln reagieren  träger  und  ermüden  rascher.  Sie  ziehen  sich  langsamer 
und  weniger  intensiv  um  den  Inhalt  zusanmien,  wodurch  die  Austreibungs- 
zeit der  Nahrung  verlängert  wird;  bei  der  atonischen  Ektasie  werden  sie 
außerdem  durch  den  auf  ihr  lastenden  Mageninhalt  abnorm  gedehnt.  Die 
Atonie  kommt  nur  bei  schwächlichen  Menschen  als  Teil  der  allgemeinen 
Körperschwäche,  bei  dauernder  Überanstrengung  des  Magens,  bei  unge- 
nügender Ernährung,  bei  allgemeiner  nervöser  Abspannung  sowie  bei  allen 
den  Zuständen  vor,  bei  denen  eine  Ektasie  des  Magens  entsteht,  deren 
Auftreten  sie  einleiten  kann. 

Atonie  und  Ektasie  treten  zunächst  am  Fundusteil  zutage. 

cj  Motilität. 

Die  letztgenannten  Zustände  ändern  nicht  nur  Größe,  Form  und  Lage 
des  Magens,  sondern,  wie  bereits  erwähnt,  auch  dessen  motorische  I\ink- 
tionen  so,  daß  die  Speisen  nicht  mehr  in  der  normalen  Zeit  den  Magen 
verlassen.  Man  findet  dann  Reste  der  Speisen  im  Magen  zu  einer  Zeit, 
wo  dieselben  bei  normaler  Funktion  denselben  längst  verlassen  hätten. 
In  ausgesprochenen  Fällen  von  Ektasie  ist  der  Magen  nie  leer,  nicht  ein- 
mal früh  morgens  nüchtern. 

Man  achte  jedoch  hierbei  stets  auch  auf  die  Möglichkeit  des  Rück- 
tritts von  Darminhalt  in  den  Magen  und  untersuche  daher  gegebenenfalls 
immer  auch  nach  der  chemischen  Seite  hin. 

Die  Feststellung  der  Motilitätsverhältnisse  ist  von  nicht  geringer 
Wichtigkeit  und  man  hat  daher  allerhand  Methoden  dafür  ersonnen. 

Die  wichtigsten  derselben  hängen  mit  der  Anwendung  der  Magen- 
sonde zusammen,  weshalb  diese,  welche  noch  mehr  zur  Feststellung  des 
Magenchemismus  benötigt  wird,  hier  beschrieben  werden  soll. 

Die  EinfahruDg  der  Magensonde  in  die  Klinik  ist  eine  geniale  Idee  Kussmauls, 
irelcher  die  Sonde  zunächst  zu  therapeutischen  Z^  ecken ,  später  auch  zu  diagnostischen 
gebrauchte.  Leubes  Verdienst  ist  es,    den  Gebrauch  derselben  zur  Prüfung  der  moto- 
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rischon  Funktion  des  Magens  herangezogen  zu  haben  und  seine,  sowie  Penzoldts  Ver- 
suche haben  die  Brauchbarkeit  derselben  für  diesen  Zweck  erwiesen. 

Heute  benutzt  man  die  von  Jürgensen  und  Ewald  eingeführte  weiche 
Magensonde,  welche  aus  rotem  Gummi  besteht  (Ja  qu  es  sehe  Patentgummiaonde),  etwa 
12  mm  im  Durchmesser  beträgt  und  ein  solides  Ende  hat.  Im  untersten  Teil  trägt  sie 
auf  jeder  Seite  übereinanderliegend  je  eine  ovale  Öffnung. 

Außerdem  hat  man  noch  einen  großen  Glastrichter,  über  dessen  Ansatz  ein  zirka 
V'j— '/4  ^^  langer  Gummischlauch  gestülpt  ist,  der  am  anderen  Ende  ein  gläsernes 
Zwischenstück  trägt,  welches  wiederum  in  das  obere  Ende  der  Schlundsonde  paßt.  Auf 
diese  Weise  hat  man  eine  Hebervorrichtung. 

Die  Einführung  der  Schlundsonde  geschieht  genau  so,  wie  es  bei  der  Einführung 
der  Ösophagussonde  geschildert  ist  (s.  S.  312).  Man  muß  sich  natürlich  vergewissem, 
daß  der  Schlauch  auch  richtig  in  den  Magen  gelangt.  Manchmal  passiert  es,  daß  er  sich 
an  der  hinteren  Rachenwand  umbiegt  und  wieder  in  die  Mundhöhle  zurückkommt 
Darauf  ist  also  zu  achten. 

Kontra  indiziert  ist  die  Einführung  der  Magensonde  bei  frischen  Blutungen 
und  bei  ganz  frischem  Ulcus  ventriculi,  ferner  bei  Aneurysma  aortae,  bei  schweren 
Herzfehlern  und  beim  Habitus  apoplecticus. 

Fig.  178. 


Endstücke  weicher  Magenschlftnche.  deren  Fensterr&nder  mit  Hilfe  eines  heißen 
GlaBStabes   abgerundet  nnd  dadurch    nnschftalich  gemacht  worden  sind  (nach  Fl  ein  er). 

Man  orientiert  sich  nun  zunächst  darüber,  ob  im  nüchternen  Magen 
Rückstände  vorhanden  sind,  und  läßt  eventuell  am  Abend  vorher  eine  kleine 
gemischte  Mahlzeit  einnehmen.  Man  führt  dann  am  Morgen  den  Magen- 
schlauch ein,  läßt  den  Kranken  die  Bauchpresse  tüchtig  anspannen  und 
sieht,  ob  auf  diese  Weise  etwas  ausgepreßt  wird.  Verläuft  dieser  Versuch 
negativ,  so  setzt  man  den  Heberapparat  an,  gießt  in  den  Trichter  etwa 
Vs  l  anf  35®  erwärmtes  Wasser  und  läßt  es  unter  Schräghaltung  des 
Trichters,  damit  nicht  zuviel  Luft  mitgerissen  wird,  langsam  so  lange  ein- 
fließen, bis  das  Wasser  das  untere  Ende  des  Trichters  erreicht ;  dann  senkt 
man  den  Trichter  rasch  so  tief  als  möglich ,  wobei  das  noch  in  dem 
Trichterstiel  und  dem  Gummischlauch  befindliche  Wasser  beim  Ausfließen 
eine  Heberwirkung  ausübt.  Auf  diese  Weise  gelingt  es  leicht,  alle  Flüssig- 
keit wieder  aus  dem  Magen  herauszubekommen.  Stockt  der  Strom,  so  läßt 
man  den  Kranken  wieder  die  Bauchpresse  anspannen.  Sind  viel  Rückstände 
da,  so  verstopfen  sich  manchmal  die  Fenster  am  Magenschlauch ;  man  hebt 
dann  den  Trichter  wieder  etwas,  um  die  verstopfenden  Stücke  durch  den 
rückläufigen  Strom  wegzuspülen,  und  senkt  dann  wieder.  Es  ist  nicht  zweck- 
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mäßig,  mit  einer  Spritze  oder  ähnlichem  zu  aspirieren,  weil  auf  diese  Weise 
die  Magenschleimhaut  in  die  Fenster  hereingepreßt  und  verletzt  werden 
kann,  resp.  kleine  Teile  abgerissen  werden  können.  Eher  zieht  man  den 
Schlauch  heraus ,  reinigt  ihn  und  führt  ihn  wieder  ein.  Man  spült  dann 
eventuell  so  lange ,  bis  der  Magen  leer  ist  und  die  Spülfltissigkeit  klar  läuft. 

Man  hat  noch  weitere  Methoden  angegeben.  Die  bekannteste  ist  die  Strauß  sehe 
Korinthenprobe.  Man  gibt  dem  Kranken  abends  1  Eßlöffel  Korinthen  oder  Preißel- 
beerenkompott  und  fahndet  am  nächsten  Morgen  nach  Rückständen.  Bei  motorischer  In- 
suffizienz sind  noch  zahlreiche  Beeren  und  Kerne  vorhanden.  Der  normale  Magen  schafft 
diese  Dinge  nahezu  restlos  fort.  Die  Probe  gelingt  auch,  wenn  der  Kranke  morgens  be- 
reits wieder  etwas  genossen  hat. 

Wichtig  ist  femer  die  Anwendung  der  Probemahlzeit  und  des 
Probefrühstticks,  welche  besonders  für  die  Untersuchung  des  Magenchemis- 
mus verwendet  werden  und  daher  dort  eine  nähere  Beschreibung  finden 
(s.  S.  337),  aber  auch  für  die  Prüfung  der  motorischen  Funktion  verwandt 
werden  können  (über  Gesamtinhalts-  und  Restbestimmung  s.  S.  339). 

Die  Leubesche  Probemahlzeit  (Wassersuppe,  Fleisch,  Kartoffelbrei) 
hat  den  normalen  Magen  in  zirka  7  Stunden  verlassen.  Findet  man  danach 
noch  beträchtliche  Reste  bei  der  Ausheberung,  so  spricht  es  fiir  Insuffizienz. 
Das  Ewald-Boassche  Probefrtihstück  soll  nach  2  Stunden  den  Magen 
vollkommen  verlassen  haben;  längeres  Verweilen  ist  pathologisch.  Immer- 
hin ist  das  Resultat  in  beiden  Fällen  weniger  eindeutig,  wie  die  Aushebe- 
rung  des  nüchternen  Magens  und  die  Korinthenprobe. 

Es  gibt  noch  einige  Methoden  ohne  Anwendung  des  Magen- 
schlauches. Von  ihnen  ist  vor  allem  die  Salolprobe  zu  nennen. 

Ewald  sehe  Salolprobe:  Die  Probe  beruht  auf  der  Eigenschaft  des  Salols  (Phe- 
nylum  salicylicum),  im  Magen  weder  gespalten,  noch  resorbiert  zu  werden ;  erst  im  Darm 
wird  es  in  Phenol  und  Salizylsäure  gespalten,  die  letztere  wird  resorbiert  und  gelangt 
als  Salizylursäure  in  den  Urin,  in  dem  sie  durch  Zugabe  von  wenig  Eisenchlorid  durch 
die  dabei  auftretende  violette  Farbe  nachgewiesen  werden  kann. 

Man  gibt  dem  Kranken  10^  Salol  zusammen  mit  einem  Probefrühstück  in  einer 
Kapsel  und  untersucht  nun  von  10  zu  10  Minuten  den  Urin  auf  Salizylsäure.  Nach 
spätestens  75  Minuten,  meist  früher,  erscheint  die  Salizylursäure  bei  normaler  Magen- 
tätigkeit im  Urin.  Verspätetes  (stundenlang  verzögertes)  Auftreten  beweist  eine  motorische 
Insuffizienz  des  Magens. 

Bei  dieser  Art  der  Salolprobe  muß  man  stets  mit  der  Möglichkeit  rechnen,  daß 
die  Spaltung  des  Salols  im  Magen  selbst  durch  regurgitierten  Pankreassaft  bewirkt 
werden  kann. 

Hub  er  hat  die  Methode  dahin  modifiziert,  daß  er  untersucht,  wie  lange  über- 
haupt das  Salol  vom  Magen  zurückgehalten  wird,  d.  h.  wann  die  Salizylsäurereaktion 
im  Urin  verschwindet.  Bei  normalem  Magen  ist  sie  nach  27  Stunden  nicht  mehr  an- 
zutreffen. Man  untersucht  daher  erst  nach  27  Stunden  (nach  vorheriger  Entleerung  der 
Blase)  und  nun  alle  3  Stunden.  Die  Dauer  der  verlängerten  Ausscheidung  ist  direkt 
proportional  der  verlangsamten  Magenmotilität. 

Am  besten  kombiniert  man  beide  Methoden. 

Hier  wäre  noch  die  Jodkalium  probe  zu  envähnen,  welche  Penzoldt 
und  Faber  zur  Prüfung  der  Magenresorption  angegeben  haben. 
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Die  Probe  beruht  auf  der  Voraussetzung,  daß  Jodkalium  (man  gibt  0,1^  ^ 
Kapsel)  vom  Magen  resorbiert  wird;  schon  10  Minuten  nach  Einnahme  auf  nachtemen 
Magen  läßt  sich  Jod  im  Speichel  nachweisen.  Man  läßt  den  Kranken  Ton  Minute  zu 
Minute  in  Reagenzgläschen  spucken,  setzt  etwas  Stärkemehl  und  dann  vorsichtig  tropfen- 
weise rohe  Salpetersäure  (nicht  zu  viel!)  zu;  dabei  spaltet  sich  freies  Jod  ab,  welches 
die  Stärke  unter  Bildung  von  Jodstärke  violett  färbt.  Man  kann  das  Jod  auch  mit 
Chloroform  ausschütteln  (Rosafärbung). 

M  eh  ring  hat  inzwischen  angegeben,  daß  Jodkalium  nicht  vom  Magen  resorbiert 
werde.  Danil  wäre  die  Probe  eine  solche  auf  Retention.  Verspätetes  Auftreten  bewiese 
dann  motorische  Insuffizienz. 

Es  wurde  auch  vorgeschlagen,  Jodipin  zu  verabreichen.  Dieses  spaltet  sich  im 
Darm  in  Jod  und  Fett.  Der  Nachweis  des  Jods  geschieht,  wie  oben  angegeben.  Gibt 
man  1  Kaffeelöffel  Jodipin  zum  Probefrühstück,  so  erscheint  nach  15—45  Minuten  Jod 
im  Speichel. 

Am  sichersten  und  relativ  einfachsten  ist  jedenfalls  immer  der  Nach- 
weis von  Rückständen  im  nüchternen  Magen,  eventuell  unter  vorheriger 
Verabreichung  von  Korinthen.  Nur  wo  dies  nicht  geht,  kommen  die  an- 
deren Methoden  in  Anwendung. 

Je  nach  dem  Resultat  der  Motilitätsprüfung  unterscheidet 
man  drei  Grade  der  motorischen  Insuffizienz: 

I.Grad,  wo  7  Stunden  nach  Verabreichung  der  Probemahlzeit  noch 
Rückstände  vorgefunden  werden, 

2.  Grad,  wo  im  nüchternen  Magen  Rückstände  angetroffen  werden, 
aber  doch  noch  ein  guter  Teil  der  Nahrung  weiterbefördert  wird 
(Stauungsinsuffizienz  Naunyns), 

3.  Grad,  wo  die  Retentionen  dauernd  hochgradig  sind  und  so  gut 
wie  nichts  den  Magen  verläßt. 

Da  die  Urinmenge  von  der  Fortbewegung  des  Mageninhaltes  dadurch  in  weitem 
Maße  abhängig  ist,  indem  nur  im  Darm  (nicht  im  Magen)  Wasserresorption  statthat, 
so  ist  deren  Menge  für  die  Beurteilung  der  Schwere  einer  Magenmotilitätsstörung  von 
Wert.  Darauf  basiert  folgende  Einteilung: 

Stadien  der  Ektasie  des  Magens  nach  Boas: 
1.  Grad:   Die  24stttndige  Harnmenge  beträgt  zwischen  1500  und  1000 c»i' 

^'        n  1^  y>  n  n  n  ^^0      „         500    y, 

3.      „  „  „  „  „  unter  500  cw* 

dj  Sekretorische  und  cbemiscbe  Magenfunktion, 

Um  über  die  Vorgänge  innerhalb  des  Magens  genaueren  Aufschluß 
zu  erhalten,  untersucht  man  dessen  Inhalt  nach  chemischen  und  morpho- 
logischen Prinzipien.  Einen  exakten  Überblick  über  die  sekretori- 
sche und  chemische  Magenfunktion  erhält  man  nur  durch  syste- 
matische Untersuchung,  welche  in  einer  Ausheberung  des  nüch- 
ternen Magens,  in  darauffolgender  Ausspülung,  falls  sich  Retentionen 
vorfinden,  und  in  Verabreichung  einer  Probekost  auf  leeren 
Masren  besteht. 


*in^ 
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Erbrochenes  oder  Betentionsmassen  können  zu  einer  exakten  Magenfunktions- 
prOfung  in  sekretorischer  und  chemischer  Richtung  nicht  benutzt  werden,  wenn  sie  auch 
manchmal  einen  oberflächlichen  Anhaltspunkt  vor  allem  dafür  ergeben  können,  ob  Salz- 
säure abgesondert  wird  oder  nicht;  Sicherheit  gibt  aber  erst  die  Probekost.  Dagegen  ist 
die  Untersuchung  des  Erbrochenen  und  der  Retentionen  nach  anderer  Richtung  Ton 
Interesse  und  diagnostischem  Wert  (hierüber  s.  unter  Erbrochenes). 

Die  Ausheberung  des  nüchternen  Magens  gibt  normaler- 
weise so  gut  wie  kein  Resultat,  jedenfalls  kaum  nennenswerte  Mengen. 
In  manchen  Fällen  bekommt  man  aber  dabei  eine  mehr  oder  weniger  große 
Menge  (von  30  cm*  an,  was  ungefUhr  die  normale  Grenze  bezeichnet ,  bis  zu 
V,  l)  dttnner,  klarer,  bisweilen  opaleszierender,  wasserfarbener  oder  leicht 
grünlich  gefärbter  Flüssigkeit,  welche  keine  Spur  von  Speiseresten  enthält. 
Im  Gegensatz  zu  Retentionen,  wie  man  sie  bei  motorischer  Insuffizienz 
findet  und  wo  regelmäßig  Speisereste  in  angedauter  Form  beigemengt  er- 
halten werden,  handelt  es  sich  hier  um  eine  Flüssigkeit,  welcher  höchstens 
Leukozyten,  Magenepithelien  oder  kleine  Schleimfetzchen  zugemischt  sind. 
Es  ist  diese  Erscheinung  der  Ausdruck  einer  dauernden  Hypersekr  et ion 
(Gastrosuccorrhöe ,  Reichmannsche  Krankheit),  bei  welcher  der  Magen 
auch  ohne  den  Reiz  von  Ingesta  beständig  Sekret  absondert,  und  zwar 
mehr  oder  weniger  typischen  Magensaft  (mit  deutlich  nachweisbarem  Salzsäure- 
gehalt). Verabreicht  man  bei  diesem  Zustande  ein  Probefrühstück,  so  er- 
hält man  bei  dessen  Ausheberung  bedeutend  mehr  Flüssigkeit  wieder,  als  es 
anfänglich  betragen  hat,  ein  weiteres  Symptom  dieser  Affektion.  Die  Werte 
fllr  die  Salzsäure-  und  die  Gesamtazidität  sind  schwankend.  Relativ  häufig  be- 
steht eine  Hyperazidität,  aber  keineswegs  regelmäßig.  Die  Ursache  für  die 
chronische  Hypersekretion  ist  eine  chronische  Übererregbarkeit  der  sezer- 
nierenden  Magendrüsen,  die  sich  in  einem  beständigen  Erregungszustand 
befinden.  Manche  bezweifeln,  daß  es  sich  um  ein  eigenes  Krankheitsbild 
handelt  und  halten  das  Ganze  für  eine  verkappte  inzipiente  Motilitätsstörung. 
In  der  Tat  kommt  die  Hypersekretion  häufig  bei  Retentionen  vor,  wo  dann 
wohl  diese  den  chronischen  Reiz  abgeben.  Es  sind  aber  auch  Fälle  be- 
kannt, wo  die  Hypersekretion  allein  ohne  nachweisbare  Retention  vorkommt. 
Nicht  selten  ist  sie  auch  eine  Begleiterscheinung  des  Ulcus  ventriculi.  Sie 
gibt,  wenn  Hyperazidität  dabei  ist,  Anlaß  zu  Pylorospasmen ,  was  nicht 
wunderbar  ist,  wenn  man  bedenkt,  daß  die  Salzsäure  den  Pylorusreflex 
auslöst  und  den  Pylorus  schließt,  wenn  sie  in  das  Duodenum  kommt. 

Werden  aus  dem  nüchternen  Magen  oder  vor  Verabreichung  einer 
Probekost  Retentionsmassen  ausgehebert,  so  untersucht  man  dieselben 
nach  denselben  Prinzipien,  wie  das  Erbrochene  (s.  d.). 

Hier  sei  die  Magenkarzinomprobe  von  Saiomon^)  erwähnt,  welche  eben- 
falls am  nüchternen  Magen  angestellt  wird: 


*)  Salomon,   Zur  Diagnose  des  Magenkarzinoms.   Deutsche  med.  Wochenschr., 
1903,  Nr.  31. 
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Prinzip:  Salomon  geht  von  der  Überlegung  ans,  daß  auf  dem  Grunde  einer 
Geschwürsfläche  im  Magen  eine  fortwährende  Serumausschwitzung  stattfindet  und  nimmt 
deshalb  an,  daß  die  Menge  des  in  den  Magen  hineinsezerniertcn  Eiweißes  von  dem  Zu- 
stand der  Magenoberfläche  abhängig  ist.  Um  bei  der  Ausführung  des  auf  dieser  Über- 
legung aufgebauten  Verfahrens  zu  einem  richtigen  Resultate  zu  kommen,  muß  man  an- 
dere Quellen  gelösten  Eiweißes,  wie  sie  durch  die  Nahrungsaufnahme  in  den  Magen 
gegeben  sind,  ausschalten. 

Ausführung:  Der  Kranke  erhält  vormittags  flüssige  Kost,  Milch,  Schleimsuppe  etc., 
von  mittags  2  Uhr  an  eine  zugleich  flüssige  und  eiweißfreie  Kost,  d.  h.  Bouillon,  Kaffee, 
Wein,  Tee,  um  eine  völlige  Reinwaschung  des  Magens  zu  erleichtem.  Abends  9  Uhr 
wird  dann  die  letztere  mit  größeren  Mengen  Wassers  vorgenommen,  bis  die  Spülflüssig- 
keit wasserklar  abfließt.  Der  Kranke  erhält  die  Weisung,  nachts  nichts  weiter  zu  sich 
zu  nehmen. 

Am  anderen  Morgen  werden  400  cm*  physiologischer  Kochsalzlösung  in  den  Magen 
einlaufen  gelassen,  wieder  zurückgehebert,  nochmals  einlaufen  gelassen  und  wieder 
zurückgehebert,  so  daß  die  Flüssigkeit  eine  möglichst  gründliche  Abspülung  der  ge- 
samten Magenoberfläche  vorgenommen  hat.  Die  zurückgeheberte  Flüssigkeit  wird 
dann  auf  ihren  N- Gehalt  nach  Kjeldahl,  auf  ihren  Eiweißgehalt  nach  Es b ach 
untersucht. 

Bei  den  meisten  nach  dieser  Methode  untersuchten  Magenerkrankungen ,  der 
Gastritis  chronica,  der  Gastroptose  etc.  wird  kein  Eiweiß  mittelst  Esb achschen  Reagens, 
höchstens  eine  leichte  [Opaleszenz  und  ein  Stickstoffgehalt  von  0 — 16  m^  N  auf  100  cm* 
Spülflüssigkeit  gefunden.  Bei  Fällen  von  Magenkarzinom  findet  man  dagegen  einen  ziem- 
lich beträchtlichen  flockigen  Niederschlag,  der  einem  Eiweißgehalt  (nach  Esb  ach)  von 
V,j— VaVoo  entspricht.  Der  Stickstoffgehalt  ist  durchschnittlich  der  Eiweißmeng^  ent- 
sprechend hoch,  nämlich  10^10  mg  auf  100  cm'  Flüssigkeit. 

Salomon  kommt  danach  zu  dem  Schluß,  daß  eine  chronische  Magenerkrankung 
karzinom verdächtig  ist,  wenn  die  Waschflüssigkeit  mit  Esbachschem  Reagens  alsbald 
eine  flockige  Trübung  gibt  oder  ihr  Stickstoffgehalt  20  mg  in  100  cm*  Wasch wasser 
übersteigt. 

Nach  eigenen  Untersuchungen  ^)  ist  als  Vorbedingung  zu  bemerken,  daß  die  Aus- 
spülung am  Vorabend  mit  großer  Sorgfalt  so  lange  durchgeführt  werden  muß,  bis  das 
Spülwasser  völlig  klar  zurückkommt.  Eben  diese  Forderung  bietet  der  praktischen 
Durchführung  manchmal  nicht  unerhebliche  Schwierigkeiten,  weil  vor  allem  bei  stag- 
nierendem Mageninhalt  eine  strikte  Reinspülung  nur  durch  Anwendung  großer  Wasser- 
mengen (12 — 16  l  und  mehr)  erreicht  werden  kann.  Diese  Prozedur  aber  stellt  an  die 
Patienten  nicht  zu  unterschätzende  körperliche  Anforderungen,  so  daß  eine  derartige 
Dauerausspülung  bei  schwächlichen  und  heruntergekommenen  Patienten  auf  Schwierig- 
keiten stoßen  und  unangenehme  Zwischenfälle  hervorrufen  kann.  Dies  gilt  besonders  für 
das  weibliche  Geschlecht.  Im  ganzen  haben  sich  jedoch  die  Ausspülungen  als  gefahrlos 
erwiesen. 

Das  Ergebnis  der  Versuche  war  vor  allem  eine  Bestätigung  der  Salomonschen  An- 
gaben. Bei  normalen  Magenverhältnissen  und  bei  allen  benignen,  ohne  Ulzeration  einher- 
gehenden Prozessen  findet  sich  in  der  Spülflüssigkeit  niemals  ein  wesentlicher  Eiweiß- 
gehalt. Es  sind  immer  nur  leichte  Trübungen,  welche  auf  Zusatz  von  Esbachschem 
Reagens   auch  nach  längerem  Stehen  sich  zeigen,   während  niemals  eine  flockige  Ab- 


*)  A.  Schittenhelm  und  A.  Lowes,  Über  die  Salomonsche  Probe  und  ihren 
diagnostischen  Wert.  Zentralbl.  f.  Stoffwechsel-  u.  Verdauungskrankheiten,  1905,  Nr.  18. 
In  ähnlichem  Sinne  sprechen  sich  auch  Berent  und  Gutman,  Deutsche  med.  Wochen- 
schrift, 1904,  Nr.  28,  und  Sigel,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1904,  Nr.  12,  aus. 
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Scheidung  und  eine  Absetzung  in  irgend  erheblicher  oder  gar  ablesbarer  Quantität  auf 
dem  Boden  des  Gefäßes  erfolgt.  Vor  allem  ist  zu  bemerken,  daß  auch  bei  chronischen 
Gastritiden  trotz  reichlicher  Schleimabscheidung  nie  eine  dadurch  bedingte  Erhöhung 
der  Werte  hervorgerufen  ^nirde.  Der  Stickstoffgehalt  schwankt  in  weiteren  Grenzen  und 
steigt  bei  benignen  Affektionen  ohne  Ulzerationsbildung  hin  und  wieder  auf  20  und  mehr 
Milligramm,  in  Prozenten  angegeben.  Es  scheint  daher  der  Stickstoffgehalt  der  SpOl- 
flttssigkeit  keine  so  deutlichen  und  absolut  verwertbaren  Werte  zu  geben,  wie  die  Unter- 
suchung mit  Esbach. 

Alles  in  allem  können  wir  uns  dahin  äußern,  daß  die  Salomonsche  Probe  ein 
sehr  wertvolles  Hilfsmittel  bildet  für  die  frühzeitige  Erkennung  inzipienter  Magenkar- 
zinome. Allerdings  muß,  da  nach  unseren  Erfahrungen  der  positive  Ausfall  der  Probe 
nur  dafür  beweisend  ist,  daß  ein  ulzerativer  Prozeß  im  Mageninnern  sich  ab-  - 
spielt,  im  einzelnen  Fall  noch  die  Differentialdiagnose  zwischen  Ulkus  und  Karzinom 
weiter  durchgeführt  werden. 

Erst  nachdem  man  sich  vergewissert  hat,  daß  der  Magen  leer  ist, 
schreitet  man  zur  Verabreichung  der  Probekost,  wie  sie  im  folgenden  ge- 
schildert ist. 

Die  Anregung  zur  Einführung  der  Probekost  ging  von  Leube  aus. 
Der  leitende  Gedanke  ist  der,  daß  man  über  die  Funktionen  eines  Magens 
nur  absolute  Klarheit  bekommen  kann  mittelst  einer  genau  gekannten  Kost, 
von  der  man  unterrichtet  ist,  wie  deren  Verdauung  unter  normalen  Ver- 
hältnissen zeitlich  verläuft  und  wie  sich  die  Absonderung  der  Verdauungs- 
säfte und  die  Austreibung  der  durch  sie  veränderten  Bestandteile  verhält. 
Auf  diese  Weise  erhält  man  brauchbare  Vergleichwerte  und  ist  imstande, 
Abweichungen  von  der  Norm  relativ  leicht  festzustellen. 

Es  sind  verschiedene  Arten  von  Probekost  angegeben,  von  denen  die 
wichtigsten  und  gebräuchlichsten  das  Probefrflhsttick  und  die  Probemahlzeit 
sind.  Die  Ausheberung  geschieht  technisch  nach  den  früher  auseinander-* 
gesetzten  Grundsätzen.  Die  Kontraindikationen  sind  dieselben  (s.  S.  315 
und  S.  332). 

ProbefrfihstQck  nach  Ewald-Boas:  Dasselbe  besteht  aus  einer 
Semmel  (35  5^)  oder  ebensoviel  Weißbrot  und  aus  zwei  Tassen  dünnen 
Tees  (400  cm^)  oder  der  gleichen  Menge  Wasser  (namentlich  für  poliklini- 
sche Untersuchung  zweckmäßig).  Dieses  Frühstück  nimmt  der  nüchterne 
Kranke,  nachdem  ihm  bei  Vorhandensein  von  Retentionserscheinungen  zu- 
vor der  Magen  ausgespült  wurde.  Nach  V4 — 1  Stunde  (Höhepunkt  der 
Verdauung)  wird  der  Magen  ausgehebert.  Nach  zwei  Stunden  ist 
normalerweise  der  Magen  wieder  leer. 

Neuerdings  sind  gegen  die  Verabreichung  von  Tee  Bedenken  erhoben  worden, 
weil  derselbe  einen  hemmenden  Einfluß  auf  die  Magensekretion  ausüben  soll  (Bi ekel). 

Probemahlzeit  nach  Leube-Riegel:  Diese  besteht  aus  400  5^ 
Suppe,  150 — 200 fl'  Beefsteak,  bOg  Kartoffelpüree  und  einer  Semmel  (35 y). 
Auch  hier  muß  der  Magen  vor  Einnahme  vollkommen  leer  sein.  Nach 
3 — 5  Stunden  wird  ausgehebert.  Nach  7  Stunden  ist  der  Magen  nor- 
malerweise wieder  leer. 

Brugseh-Schittenh  elm,  Untersuchangsmethoden.  22 
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Probekost  2ur  butyrometrischen  Universalmethode  von  Sahli  und 
Seiler.  2b g  Mehl  und  15 ^^  Kochbutter  werden  in  einer  eisernen  Pfanne  oder  einer 
Nickelschale  bis  zur  schönen  Bräunung  geröstet  und  hernach  unter  fortwährendem  um- 
rühren und  langsamem  Zusatz  von  Wasser  auf  zirka  350  cw*  verdünnt  und  die  Mischung 
noch  1—2  Minuten  kochen  gelassen.  Man  setzt  dann  etwas  Kochsalz  zu  und  erhält  so 
eine  angenehm  schmeckende  Suppe  (keine  Klümpchenbildung),  die  einer  feinen  Fett- 
emulsion gleichkommt  und  Eiweiß,  Fett  und  Kohlenhydrate  enthält.  Davon  ißt  der  Patient 
auf  leerem  Magen  300  <rm',  die  übrigen  50  cm'  werden  zur  Kontrollbestimmung  zurück- 
gelassen. Nach  einer  Stunde  wird  ausgehebert.  Man  kann  damit  alle  üblichen 
Proben  machen  und  durch  butyrometrische  Bestimmung  des  Fettes  (Gerbers  Butyrometer) 
einen  Einblick  in  die  motorischen  Magenverhältnisse  erhalten,  da  Fett  im  Magen  so 
gut  wie  nicht  resorbiert,  sondern  an  den  Darm  weitergegeben  wird  (die  genauere  Aus- 
führung und  Ausrechnung  b.  Sah  Hb  Lehrbuch  der  klinischen  üntersuchungsmethoden). 
Die  Methode  hat  sich  bis  jetzt  noch  nicht  eingebürgert ;  auch  sind  von  verschiedenen 
Seiten  Bedenken  dagegen  erhoben  worden.  Prym,  Bönningeru.  a.  halten  sie  für 
völlig  unbrauchbar. 

Bei  der  Ausheberung  der  Probekost  ist  streng  darauf  zuhalten,  daß  mög- 
lichst viel  und  möglichst  erschöpfend  ausgehebert  wird.  Es  hat  sich  nämlich 
ergeben,  daß  die  Nahning  im  Magen  schichtweise  abgelagert  wird  und  nicht  eine  gleich- 
mäßige Durchmischung  statthat,  so  daß  zeitlich  und  örtlich  große  Vei-schiedenheiten 
in  der  Zusammensetzung  der  Ingesta  bestehen.*)  Es  zeigte  sich,  daß  der  Mageninhalt 
in  seinen  verschiedenen  Schichten  verschiedene  Zusammensetzung  und  verschiedene 
Azidität  hat,  und  daß  man  ganz  ungleiche  und  unzuverlässige  Resultate  erhält,  wenn 
man  sich  damit  begnügt,  einen  kleinen  Teil  des  Mageninhaltes  zur  Untersuchung  zu 
exprimieren.  Am  wenigsten  berührt  durch  diese  Voraussetzungen  wird  das  Ewald- 
Boas  sehe  Probefrühstück  (Prym). 

Wenn  nun  auch  das  Probefrühsttick  und  die  Probemahlzeit  keine  ab- 
solut idealen  Resultate  geben,  so  sind  sie  doch  zunächst  unsere  beste 
Methode  derPunktionsprtifung.  Man  verabreicht  am  zweckmäßigsten 
zunächst  ein  Probefrühstiick,  welches  relativ  geringe  Anforderungen  an  den 
Magen  stellt,  und  wenn  dieses  gut  verarbeitet  wird,  zur  Prüfung,  wie 
sich  der  Magen  komplizierter  Aufgaben  entledigt,  eine  Leube-Riegel- 
sche  Probemahlzeit.  Sind  die  Resultate  zweifelhaft,  so  wiederholt  man  die 
Verabreichung  eventuell  noch  ein  oder  mehrere  Male.  Wir  tibergehen  im 
folgenden   zu  dem  Gang  der  Untersuchung  der  ausgeheberten  Probekost. 

Vorher  wollen  wir  noch  einer  von  Sahli  angegebenen  Methode  Erwähnung 
tun,  welche  uns  ermöglicht,  ohne  Anwendung  des  Magenschlauches  einen  Über- 
blick über  die  sekretorische  Magenfunktion  zu  erhalten.  Dieselbe  ist  vielleicht  nicht 
absolut  exakt  und  genau  zutreffend,  wird  aber  doch  in  Fällen,  in  welchen  eine  Magen- 
ausheberung  aus  irgend  einem  Grunde  kontraindiziert  ist,  gute  Dienste  leisten  können: 

Die  Sahlische  Desmoidreaktion  beruht  darauf,  daß  rohes  Bindegewebe 
nur  im  Magensaft  von  annähernd  normalem  Gehalt  an  Salzsäure  und  Pepsin  gelöst 
wird.  Er  gibt  daher  zur  Prüfung  auf  Vorhandensein  freier  Salzsäure  mit  Methylenblau 
oder  Jodoform   gefüllte  Kautsch ukmembranbeutelchen ,   welche  durch  einen  Faden  von 


*)  Grützner,  Ein  Beitrag  zum  Mechanismus  der  Magenverdauung.  Pflügerg 
Archiv,  1906,  Bd.  CVI,  S.  403.  —  Prym,  Die  Bedeutung  der  schichtweisen  Ausfüllung 
des  Magens  für  die  klinische  Diagnostik,  speziell  für  die  Beurteilung  des  Sah li-Seil er- 
sehen Probefrühstücks.  Arch.  f.  klin.  Medizin,  1907,  Bd.  XC,  S.  310. 
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Bohkatgut  verschlosBen  werden.  Der  Nachweis  des  Methylenblau  oder  Jodoform  eine 
bestimmte  Zeit  nachher  (Grünfärbung  des  Urins  am  Abend  desselben  Tages  oder  am 
nächsten  Morgen  bei  gesunden  Nieren  etc.)  beweist  die  normale  sekretorische  Funktion. 

I.  Allgemeine  Eigenschaften  der  ausgelieberten  Probeicosi 

Aussehen:  Schon  die  Inspektion  der  ausgeheberten  Probekost  liefert 
manches  Charakteristische.  Das  ausgeheberte  Probefrühstück  scheidet 
sich  beim  Stehen  in  zwei  Teile ,  einen  Bodensatz  und  eine  darüber  stehende, 
leicht  getrübte  Flüssigkeit.  Nur  wenn  reichlich  Schleim  vorhanden  ist,  tritt 
diese  Scheidung  nicht  ein.  Sobald  dies  der  Fall  ist,  kann  man  daraus 
bereits  auf  eine  sekretorische  Insuffizienz  schließen,  da  der  Schleim  von 
dem  normalen  Magensaft  verdaut  wird.  Stets  finden  sich  in  den  schleimigen 
Rückständen  grobbrockige  und  unverdaute  Semmelreste;  dies  deutet 
auch  ohne  Schleimbeimengung  ebenfalls  auf  verminderte  oder  fehlerhafte 
Saftsekretion  hin  (Amylorrhexis  nach  Strauß).  Gießt  man  ein  solches 
Probefrtihstück  auf  ein  Filter,  so  filtriert  es  auffallend  langsam.  Andrer- 
seits erkennt  man  eine  gute  oder  gesteigerte  Sekretion  von  Magensaft 
daran,  daß  der  Bodensatz  feinkörnig,  püreeartig,  die  Semmelreste  also  gut 
angedaut  sind  (Amylolyse  nach  Strauß);  dieses  Probefrühsttick  filtriert 
gut  und  rasch.  Im  einen  Fall  ist  die  peptonisierende  Eigenschaft  des 
Magensaftes  schlecht,  im  anderen  gut.  Genau  so  verhält  es  sich  auch  bei  der 
Probemahlzeit.  Hier  sind  es  vor  allem  die  Fleischreste,  welche  in  einem 
Fall  noch  sehr  gat  erhalten,  also  schlecht  verdaut,  im  anderen  Fall  zer- 
fallen und  in  feine  Partikel  zerkleinert,  also  gut  verdaut  sind. 

Farbe:  Die  Farbe  entspricht  dem  Gegessenen.  Sie  kann  nur  beeinflußt 
sein  durch  Beimengung  von  Blut  (dunkelrot  bis  schwarzbraun,  kafleesatz- 
artig)  oder  Galle  (grünlich). 

Menge:  Ist  die  Menge  des  Ausgeheberten  größer,  als  die  des  Ein- 
genommenen, so  handelt  es  sich  um  eine  Hypersekretion.  Ist  sie  unver- 
ändert, so  kann  eine  motorische  Insuffizienz  vorliegen.  Bei  normaler 
Motilität  erhält  man  nur  einen  Teil  der  eingenommenen  Nahrungsmenge 
wieder.  Immerhin  bietet  die  Berücksichtigung  der  Menge  keinen  sicheren 
Anhaltspunkt. 

Hier  ist  die  viel  geübte  Methode  der  Restbestimmung  nach  Mathieu  zu  er- 
wähnen. Sie  wird  in  der  Weise  ausgeführt,  daß  nach  möglichst  vollkommener  Expri- 
mierung  eine  abgemessene  Menge  Wasser  durch  die  Sonde  in  den  Magen  gegossen  wird; 
durch  Hebefn  und  Senken  des  mit  der  Schlundsonde  in  Verbindung  stehenden  Trichters 
oder  durch  Lufteinblasen  oder  durch  Kneten  der  Bauchdecken  wird  versucht,  eine  mög- 
lichst vollkommene  Vermengung  des  Wassers  mit  dem  noch  im  Magen  zurückgebliebenen 
Reste  des  Mageninhaltes  zu  erzielen.  Dann  wird  wieder  exprimiert  und  aus  der  Azidität 
des  ursprünglichen  Mageninhaltes  und  der  des  an  zweiter  Stelle  exprimierten  durch 
Berechnung  die  Menge  des  im  Magen  zurückgebliebenen  Restes  bestimmt  (Arch.  f.  Ver- 
dauungskrankheiten, 1896,  Bd.  I,  S.  348). 

Auf  einem  ähnlichen  Prinzip  beruht  die  Bestimmung  des  Gesamtmagen- 
inhaltes nach  Strauß:    Man  exprimiert  zuerst  einen  Teil  des  Mageninhaltes  und  be- 
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gtimmt  die  Menge  und  das  spezifische  Gewicht  desselben.  Sodann  bringt  man  eine  be- 
stimmte Menge  Wassers  in  den  Magen,  läßt  es  sich  mit  dem  Mageninhalt  mischen, 
hebert  aus,  soviel  geht,  und  bestimmt  das  spezifische  Gewicht  dieses  verdünnten  Magen- 
inhaltes. Die  gesuchte  Zahl  ergibt  sich  aus  der  Formel: 

_  V.8.  +  (a~V)S^-a 
^  "■  S-S' 

in  welcher  S  das  spezifische  Gewicht  des  unverdünnten,  S'  das  spezifische  Gewicht  des 
verdünnten  Mageninhaltes,  V  die  Menge  des  ausgeheberten  verdünnten  Inhaltes  und  a 
die  Menge  des  zugesetzten  Wassers  ist. 

Pry  m  (Arch.f.  klin.  Medizin,  1907,  Bd.  CX,  S.321)  hat  gegen  derartige  Bestimmungs- 
methoden eine  Reihe  von  Einwänden  erbracht  und  kommt  zum  Schlüsse,  daß  sie  keine 
Resultate  ergeben  können,  die  auch  nur  einigermaßen  Anspruch  auf  Genauigkeit  machen 
können. 

Geruch:  Derselbe  ist  fade  bei  Schleimbeimengung,  sauer  bei  guter 
oder  gesteigerter  Saftsekretion. 

2.  Chemische  Untersuchung. 

Die  chemische  Untersuchung  erstreckt  sich  auf  den  Nachweis  der 
Reaktion,  auf  die  Untersuchung  der  Säuren  und  Fermente. 

a)  Reaktion. 

Der  normale  Magensaft  reagiert  infolge  seines  Gehaltes  an  freier  und 
gebundener  Salzsäure  sauer.  Die  Intensität  der  Reaktion  wird  beeinflußt 
durch  die  jeweils  vorhandene  Menge  saurer  phosphorsaurer  Salze.  Es  kann 
jedoch  der  Mageninhalt  sauer  reagieren,  ohne  daß  Salzsäure  abgeschieden 
wird.  Dann  handelt  es  sich  um  Zersetzungsvorgänge  und  abnorme  Gärungen, 
wobei  organische  Säuren,  Milchsäure,  Buttersäure,  Essigsäure  u.  a.  gebildet 
werden,  die  ebenfalls  frei  und  gebunden  vorkommen.  Ist  dies  nicht  der 
Fall  und  fehlt  die  Salzsäure,  so  ist  die  Reaktion  neutral ;  sie  wird  alkalisch, 
wenn  reichlich  Schleim  beigemengt  ist  infolge  der  natürlichen  alkalischen 
Reaktion  desselben  oder  wenn  alkalischer  Darminhalt  in  genügender  Menge 
resp.  ein  Gemisch  von  Pankreassaft,  Galle  und  Darmsaft  in  den  Magen 
zurücktritt. 

Man  prüft  auf  die  Reaktion  mittelst  Lackmuspapiers. 

b)  Nachweis  von  Säuren. 
Beim  normalen  Magen  liegen  die  Verhältnisse  derart,  daß  sofort  nach 
der  Einnahme  der  Probekost  salzsaurer  Magensaft  sezemiert  wird.  Die  Salz- 
säure wird  jedoch  zunächst  durch  überschüssige  Basen  und  durch  Eiweiß 
(Bildung  von  Azidalbuminaten)  gebunden  und  es  kommt  erst  nach  einiger 
Zeit,  wenn  ein  gewisser  AbSättigungsgrad  erreicht  ist,  zum  Auftreten  von 
freier  Salzsäure  im  Magensaft.  Man  hat  also  zwischen  freier  und  ge- 
bundener Salzsäure  zu  unterscheiden,  deren  Summe  die  normale  Ge- 
samtazidität ergibt.  Der  Höhepunkt  der  Salzsäuresekretion,  d.  h.  die  Zeit, 
wo  freie  Salzsäure  in  größter  Menge  in  der  ausgeheberten  Probekost  ge- 
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fanden  wird,  liegt  beim  Probefrühstttck  nach  1  Stande,  bei  der  Probe- 
mahlzeit nach  3Vs — ^  Standen;  daher  müssen  sie  nach  dieser  Zeit  aas- 
gehebert werden. 

Wird  keine  Salzsäare  abgeschieden,  so  sistiert  die  Pepsin verdauang, 
aach  wenn  die  Äbscheidang  von  Pepsin,  das  ja  erst  darch  die  Salzsäare  akti- 
viert, d.  h.  wirksam  gemacht  werden  maß,  weitei^ht.  Eis  kann  za  einem  gleich- 
zeitigen Sistieren  der  Salzsäare  and  derFermentprodaktion  kommen. 
Man  nennt  diesen  Zustand  Achylia  gastrica;  er  kann  im  Gefolge  von 
Magenkrankheiten,  speziell  chronischen  Magenkatarrhen  auftreten,  indem 
die  Schleimhaut  degeneriert  und  atrophiert  und  die  Drüsen  veröden  oder 
aber  einen  funktionellen  Defekt  darstellen  infolge  Ausfalls  nervöser  Reize 
(Sekretionsneurose)  als  Teil  einer  allgemeinen  nervösen  Erkrankung.  Zu- 
meist kommt  es  bei  chronischen  Katarrhen  der  Magenschleimhaut  zu  einer 
Verminderung  oder  einem  Aufhören  der  Salzsäuresekretion  (Sub- 
oder  Anazidität),  während  die  Fermentsekretion  noch  anhält.  Sehr  wichtig 
ist  das  Fehlen  der  Salzsäuresekretion  (eventuell  auch  der  Ferment- 
produktion) als  Frühsymptom  des  Magenkarzinoms  (in  85 — 90Vo 
aller  Fälle).  Aber  auch  dieser  Zustand  kann  als  funktioneller  Defekt  ohne 
lokale  Veränderung  auftreten,  wie  auch  das  andere  Extrem,  die  abnorm 
gesteigerte  Salzsäuresekretion  (Super  azidität,Hyperchlorhydrie), 
welche  außerdem  vor  allem  im  Gefolge  von  Ulcus  ventriculi  anzutreffen  ist. 

Während  die  meisten  Kliniker  auf  dem  Standpunkte  stehen,  daß  eine  Superazidität, 
d.h.  eine  einseitige  Mehrabscheidung  von  Salzsäare,  eine  Salzsäureüberproduktion  im 
wahren  Sinne  des  Wortes,  ein  häufiges  Vorkommnis  ist,  stellt  neuerdings  Bickel  die 
Ansicht  auf,  daß  beim  Menschen  unter  normalen  und  pathologischen  Verhältnissen  eine 
Steigerung  des  prozentualen  Salzsäuregehaltes  im  reinen  Magensafte  überhaupt  nicht 
vorkommt,  zum  mindesten  aber  zu  den  allergrößten  Seltenheiten  gehört.  Es  muß  erst 
abgewartet  werden,  ob  und  wieweit  diese  B  icke  Ische  Ansicht,  die  manches  Bestechende 
an  sich  hat,  zutrifft. 

Sobald  Retentionen  statthaben  und  die  Sekretion  der  aseptisch  wir- 
kenden Salzsäure  wegfällt,  kommt  es  zu  ausgedehnten  Zersetzungen  im 
Mageninhalt,  als  deren  Produkte  organische  Säuren  entstehen,  vor  allem 
Milchsäure,  dann  auch  Buttersäure  und  Essigsäure.  Bei  Gegenwart  von  Salz- 
säure kommt  es  nicht  zu  Milchsäurebildung. 

Man  muß  wohl  in  Zukunft  auch  auf  die  Möglichkeit  achten,  daß  die 
Besultate  der  Magenuntersuchung  in  gewissen  Fällen  (fettreiche  Nahrung, 
Hyperazidität,  nüchterne  Untersuchung)  beeinflußt  sein  können  durch  zurück- 
tretenden Darminhalt. 

Zur  Vornahme  der  Untersuchungen  in  chemischer  Richtung  ist  es 
zweckmäßig,  den  Magensaft  durch  ein  Faltenfilter  zu  filtrieren  und  die 
Analysen  am  filtrierten  Magensaft  auszuführen. 

Salzäure. 
Der  Nachweis  der  Salzsäure  geschieht  zunächst  qualitativ  durch  Nach- 
weis der  freien  Salzsäure  mittelst  bestinunter  Reaktionen,   sodann  quanti- 
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tatiy  als  Bestimmung  des  Gesamtgehaltes   an  Salzsäure   (freie   und   ge- 
bundene) und  des  Gehaltes  an  freier  Salzsäure. 

Qualitativer  Nachweis:  1.  Kongopapier  (mit  Kongorot  ge- 
tränktes Papier,  v.  Hösslin,  Riegel).  Die  rosarote  Farbe  des  Kongo- 
papiers wird  durch  freie  (Mineralsäuren)  HCl  in  ein  schönes 
Dunkelblau  umgewandelt.  Fehlt  die  Salzsäure,  so  verändert  es  sich 
nicht.  Bei  Anwesenheit  von  ganz  geringen  Mengen  freier  Salzsäure  wird 
es  blauviolett.  Organische  Säuren  (Milchsäure  etc.)  verändern  die  Farbe 
nur  bei  einer  Konzentration,  wie  sie  im  Magen  nie  vorkommen. 

2.  Phloroglucin-Vanillinprobc  (Günzburgsches  Reagenz).  Man 
bringt  einige  Tropfen  Reagenz  und  einige  Tropfen  Magensaft  in  eine  Por- 
zellanschale und  dampft  über  der  Flamme  vorsichtig  ein,  ohne  jedoch  die 
Masse  zu  verbrennen.  Bei  Gegenwart  von  freier  Salzsäure  bildet  sich 
ein  roter  Spiegel  auf  dem  Porzellan,  der  beim  Überhitzen  rasch  ver- 
schwindet. 

Zusammensetzung  des  Reagenz:  2g  Phloroglucin,  lg  Vanillin,  30 y 
Alkohol. 

Diese  beiden  Proben  sind  die  wichtigsten  und  genügen  vollkommen 
zum  Nachweis  freier  Salzsäure;  es  sind  jedoch  noch  zahlreiche  andere 
angegeben  worden,  von  denen  wir  kurz  einige  anführen  wollen: 

3.  Resorcinprobe  (Boas),  genau  so  ausgeführt  wie  die  Phloroglucin- V^anillinprobe, 
gibt  rosa-  bis  zinnoberroten  Spiegel. 

Reagenz:  bg  Resorcin,  3^  Rohrzucker,  Spirit.  dil.  ad  100. 

4.  Methylviolett  (v.  d.  Velden),  in  verdünnter  Lösung  zu  derselben  Menge  Magen- 
saftfiltrat  zugegeben,  wird  blau  bei  Gegenwart  von  freier  Salzsäure. 

5.  Tropaeolin  (Boas -Riegel).  Genau  so  wie  2  und  3,  gibt  lilaroten  Spiegel. 
Reagenz:  Gesättigte  alkoholische  Lösung  von  Tropaeolin  00. 
Tropaeolinpapier  im  ührschälchen,  mit  dem  Filtrat  des  Magensaftes  versetzt,  wird 

zuerst  braun,  dann  beim  Trocknen  lila. 

6.  Dimethylamidoazobenzol  (GöVoige  alkoholische  Lösung),  rötet  sich  bei  Salz- 
säurezugabe (Töpfer). 

Quantitativer  Nachweis:  Wir  müssen  uns  klar  darüber  sein,  daß 
wir  nicht  in  der  Lage  sind,  die  gesamte,  in  einer  zeitlich  umgrenzten  Ver- 
dauungsperiode abgeschiedene  Salzsäuremenge  quantitativ  festzustellen,  weil 
wir  gar  nicht  übersehen  können,  wieviel  von  dem  Mageninhalt  zur  Zeit 
der  Ausheberung  bereits  in  den  Darm  weitergegeben  ist  und  daher  nicht 
mitbestimmt  werden  kann.  Wir  bestinmien  nur  das  relative  Maß  für  die 
Salzsäureabscheidung,  also  eine  prozentuale  Vergleichszahl.  Diese  unterliegt 
schon  normalerweise  bei  ein  und  demselben  und  bei  verschiedenen  Individuen 
je  nach  Alter,  Rasse,  Ernährung  (Fleischnahrung  steigert,  Fett  hemmt  die 
Sekretion  etc.),  psychischen  Einflüssen  (Appetit)  größeren  Schwankungen, 
so  daß  nur  erhebliche  und  dauernd  vorhandene  Abweichungen  als  patholo- 
gisch angesehen  werden  können. 
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Die  quantitative  Bestimmung  der  freien  Salzsäure  beruhtauf 
der  Anwendung  der  obengenannten  Farbreaktionen,  indem  man  eine  be- 
stimmte Menge  Magensaftfiltrates  solange  mit  V^q  Normallauge  titriert,  Jbis 
jene  verschwinden. 

1.  Mintz-Fleinersche  Methode  0:  lOcm'des  freie  Salzsäure  hal- 
tigen, filtrierten  oder  durch  ein  Drahtnetz  getriebenen  Mageninhaltes  werden 
in  einem  Becherglas  (eventuell  auf  die  Hälfte  verdünnt)  mit  25 — 30  Tropfen 
von  Gttnzburgs  Reagenz  vermischt;  dann  wird  Vjo  Normalnatronlauge 
aus  einer  graduierten  Bürette  solange  tropfenweise  zufließen  gelassen,  bis 
das  Gemisch  im  Becherglas  auf  der  Porzellanschale  keine  positive  Salz- 
säureprobe, also  keinen  roten  Spiegel  mehr  gibt.  Man  muß  zu  diesem 
Zweck  immer  wieder  mit  einigen  Tropfen  die  Probe  wiederholen. 

Die  Zahl  der  Kubikzentimeter  7io  Normahiatronlauge,  welche  mftn 
zur  Bindung  der  freien  HCl  gebraucht,  wird  abgelesen  und  daraus  der 
Gehalt  an  freier  Salzsäure  im  Mageninhalt  b(*.rechnet. 

Es  seien  4*5  cm^  Yio  Normalnatronlauge  für  10  cm^  verbraucht,  so 
wären  für  100  cm^  Magensaft  45  cm^  Vio  Normalnatronlauge  nötig.  Da 
nun  1  cm^  Vio  Normalnatronlauge  0,00365^  Salzsäure  (Äquivalentgewicht 
der  HCl  =  1  +  35,5  =  36,5)  entsprechen ,  so  sind  45  cm^  =  0,00365  x 
X  45  =  0,16425  j'  HCl.  Der  Gehalt  des  betreffenden  Magensaftes  beträgt 
also  0,164Vo  HCl  (oder  l,64Voo  HCl). 

2.  Mörner-Boassche  Methode:  Diese  wird  wie  die  Fleinersche 
ausgeführt;  nur  nimmt  man  an  Stelle  des  Gtinzburgschen  Reagenz  5 cm^ 
einer  wässerigen  Kongolösung  und  titriert,  bis  die  Farbe  wieder  deutlich 
ziegelrot  wird. 

Marti  US  und  Lüttke  titrieren  mit  Tropaeolin,  Töpfer  mit  einer  0,57oigd 
alkoholischen  Dimethylamidoazobenzollösung  etc. 

Riegel  titriert,  indem  er  durch  wiederholtes  Betupf  ein  von  Kongopapier  den  Ver- 
lauf der  Reaktion  verfolgt  und  abbricht,  wenn  das  Kongopapier  unverändert  bleibt 
(Tüpfelmethode).  Für  klinische  Untersuchungen  ist  diese  Methode  sehr  empfehlenswert. 

Die  normalen  Werte  für  die  freie  Salzsäure  liegen  zwischen 
1  und  3Voo ;  was  darüber  ist,  bedeutet  eine  Hyperazidität ,  darunter  eine 
Hyp-  resp.  Anazidität. 

Bestimmung  der  Gesamtazidität.  Diese  wird  folgendermaßen 
ausgeführt :  10  ctn^  filtrierten  Magensaftes  werden  auf  die  Hälfte  verdünnt ; 
man  fügt  nun  1 — 2  Tropfen  einer  P/oig^n  alkoholischen  Phenolphthalein- 
lösung  hinzu  und  titriert  aus  einer  graduierten  Bürette  mit  Vio  Normal- 
natronlauge, bis  die  Reaktionsflüssigkeit  einen  schwach  rötlichen  Schimmer 
erhält. 


*)  Fl  einer  (Lehrbuch  der  Krankheiten  der  Verdauungsorgane,  Stuttgart  1896) 
filtriert  nicht,  sondern  treibt  das. Ausgeheberte  durch  ein  feines  Drahtnetz 
mittelst  eines  Pistills,  was  vollauf  genügt  und  recht  zu  empfehlen  ist,  namentlich  für 
die  Verarbeitung  der  Probemahlzeit. 
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Man  kann  diese  Titration  direkt  an  die  oben  beschriebene  Bestim- 
niung  der  freien  Halzsänre  anschließen,  indem  man  mit  Phenolphthalein 
weitertitriert.  Auf  diese  Weise  kann  man  mit  10  cm*  Mageninhalt  die  ganze 
Analyse  zu  Ende  führen. 

Bei  der  Titration  der  Gesamtazidität  tut  man  gut,  klar  filtrierten 
Magensaft  zu  nehmen;  bei  Gegenwart  von  Ingesta  werden  die  Werte  be- 
reits ungenauer,  da  man  eventuell  in  diesen  enthaltene  organische  Säuren 
und  saure  Salze  (Phosphate)  mittitriert. 

Wir  erhalten  mit  der  Bestimmung  der  Gesamtazidität  annähernde 
"Werte  für  die  Gesamtsalzsäure,  vorausgesetzt,  daß  die  Gegenwart  von  Salz- 
säure nachgewiesen  ist  und  es  sich  nicht  um  einen  Magensaft  handelt,  der 
keine  Salzsäure,  dafür  aber  zahlreiche  organische  Säuren,  vor  allem  Milch- 
säure, enthält  (wie  z.  B.  bei  Magenkarzinom  oder  Pylorusstenose  mit  Zer- 
setzungsvorgängen etc.). 

Die  normale  Gesamtazidität  für  ein  Probefrühstück  ist 
30 — 60,  d.  h.  wir  verbrauchen  zur  Neutralisierung  von  100  cm*  Magen- 
saft nach  Probefrühstück  normalerweise  30 — 60  cm*  V^o  Normalnatronlauge 
(für  \Ocm*  also  3 — 6cm*  Vio  Normalnatronlauge).  Für  eine  Probemahl- 
zeit beträgt  die  normale  Gesamtazidität  70 — 100. 

Im  allgemeinen ,  namentlich  in  der  Praxis ,  kommt  man  mit  diesen 
einfachen  Bestimmungen  aus.  Für  detailliertere  klinische  Untersuchungen  sind 
noch  eine  Reihe  anderer  angegeben,  von  denen  wir  einige  kurz  erwähnen: 

Salzsäurebcstimmungsmethode  nach  Leo*):  lOcm*  werden  mit  einigen 
Kubikzentimetern  einer  konzentrierten  CaCl,-Lö8ung  versetzt  und  nach  Zufügen  von 
einigen  Tropfen  einer  alkoholischen  Pheuolphthaleinlösung  mit  */,o  Normallauge  titriert, 
bis  bleibende  Rotfärbung  eintritt.  Weiter  werden  15  cm'  Mageninhalt  in  einem  trockenen 
Gefäß  mit  etwa  1  g  trockenem,  gepulvertem  Ca  CO,  versetzt  und  nach  dem  Umrühren 
durch  ein  trockenes  Filter  filtriert.  Vom  Filtrat  mißt  man  10  cm»  ab  und  vertreibt  die 
gebildete  CO,  durch  einen  Luftstrom;  hierauf  versetzt  man  wieder  mit  etwas  CaCl,- 
Lösung  und  Phenolphthalein  und  bestimmt  mittelst  Vio  Normallauge  die  Azidität  (der 
sauren  Phosphate). 

Subtrahiert  man  die  Zahl  der  bei  dieser  Titrierung  gefundenen  Kubikzentimeter 
V,o  Normallauge  (auf  100  cm»  Mageninhalt  berechnet)  von  der  Zahl  Kubikzentimeter, 
welche  man  bei  der  ereten  Titrierung  gebraucht  hat,  so  entspricht  die  Differenz  der- 
jenigen Menge  Normallauge,  welche  zur  Neutralisation  der  in  100  cm*  Mageninhalt  vor- 
handenen freien  Säure  erforderlich  ist.  Fallen  die  Reaktionen  auf  flüchtige  Fettsäuren 
und  Milchsäure  negativ  aus  (was  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fall  ist),  so  ent- 
spricht die  gefundene  Zahl  der  Salzsäure.  Diese  Zahl,  multipliziert  mit  0,00365,  ergibt 
den  Prozentgehalt  des  Mageninhalts  an  HCl  in  Grammen. 

Sind  organische  Säuren  vorhanden,  so  mißt  man  weitere  10  cm»  Mageninhalt  ab, 
schüttelt  sie  in  einem  Becherglas  mit  ca.  50cm»  Äther  aus,  gießt  den  Äther  ab  und 
wiederholt  diese  Ausschüttlung  mit  neuen  Äthermengen  5mal.  Wenn  man  dann  in  dem 
restierenden  Mageninhalt  wieder  die  Azidität  bestimmt,  so  entspricht  die  Abnahme  der- 
selben den  organischen  Säuren.  Diesen  Wert  subtrahiert  man  von  der  oben  gefundenen 
Azidität  der  freien  Säuren  und  erhält  so  die  der  Salzsäure  entsprechende  Azidität. 


')  Deutsche  Klinik,  1905,  Bd.  V,  S.  66. 
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Die  Bestimmung  beruht  darauf,  daß  Ealziumkarbonat  eine  Lösung  von  saurem 
pbosphorsaurem  Natrium  nicht  wesentlich  beeinflußt,  während  es  die  freie  Säure  in  der 
Kälte  neutralisiert.  (Die  nähere  Erklärung  s.  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1891,  Nr.  41.) 

Bestimmung  von  Martius-Lüttke^:  Die  Methode  beruht  darauf,  daß  im  nor- 
malen Magensaft  an  Chlorverbindungen  vorhanden  sind:  Salzsäure,  Kaliumchlorid,  Natrium- 
chlorid und  Kalziumchlorid.  Beim  Veraschen  des  Mageninhalts  verflüchtigt  sich  die  freie 
und  organisch  gebundene  Salzsäure,  während  die  Chloride  erst  bei  Rotglut  sich  zersetzen 
und  als  Chlor  weggehen.  Wenn  man  also  im  Mageninhalt  einmal  die  Gesamtchlormenge 
und  dann  die  Chlormenge  bestimmt,  die  nach  dem  Veraschen  des  Mageninhaltes  übrig 
bleibt,  so  ergibt  sich  aus  der  Differenz  beider  das  Chlor,  welches  als  Salzsäure  vor- 
handen war.  Die  Chlorbestimmung  geschieht  nach  Volhard  und  wird  am  unfiltrierten 
Magensaft  vorgenommen. 

Modifizierte  Methode  von  Sjöqvist  nach  v.  Jaksch*):  Der  unfiltrierte 
Magensaft  wird  in  einem  Platin-  oder  Nickeltiegel  mit  etwas  Lackmustinktur  versetzt, 
chlorfreier,  kohlensaurer  Baryt  eingetragen,  bis  die  Flüssigkeit  nicht  mehr  rot  erscheint, 
und  die  Flüssigkeit  am  Wasserbad  zur  Trockne  eingedampft,  dann  der  Rückstand  über 
freiem  Feuer  verbrannt,  kurze  Zeit  geglüht,  nach  dem  Erkalten  wiederholt  mit  heißem 
Wasser  extrahiert,  filtriert,  das  Filtrat  am  Wasserbad  etwas  eingedampft,  bis  es  zirka 
100  cm*  beträgt.  Die  Flüssigkeit  wird  mit  verdünnter  Schwefelsäure  versetzt,  der  entstan- 
dene Niederschlag  (schwefelsaurer  Baryt)  auf  ein  aschefreies  dichtes  Filter  gebracht, 
mit  Wasser  ausgewaschen,  im  Platinticgel  geglüht  und  gewogen.  Berechnung:  233  Ge- 
wichtsteile schwefelsauren  Baryts  (BaSO^)  entsprechen  73  Gewichtsteilen  Salzsäure  (HCl). 
Die  Menge  der  in  10  cm*  Magensaft  enthaltenen  Salzsäure  wird  nach  folgender  Formel 
berechnet: 

X  =  ^  X  M  =  0,3133  X  M 

(M  =  die  Menge  des  in  10  cm*  Magensaft   gefundenen  schwefelsauren  Baryts ,    x  =  die 
Menge  der  gesuchten  Salzsäure  in  10  cm'.) 

Milchsäure. 

Kleine  Mengen  von  Milchsäure  sind  in  vielen  Nahrungsmitteln  (Ge- 
bäck, saurer  Milch  etc.)  und  können  daher  gefunden  werden,  ohne  eine 
Bedeutung  zu  haben.  Darauf  muß  man  achten  und  die  Probekost  so  ein- 
richten, daß  aus  ihr  keine  Milchsäure  entstehen  kann.  Boas  schlägt  vor, 
zum  absolut  exakten  Nachweis  als  Probekost  eine  Suppe  aus  Knorrschem 
Hafermehl  mit  etwas  Salz  zu  verabreichen.  Für  gewöhnlich  genügt  wohl 
das  Probefrfihstück. 

Im  Magen  gesunder  Menschen  findet  man  nie  Milchsäure,  ebenso- 
wenig tritt  sie  auf,  wenn  Salzsäure  in  einiger  Menge  abgesondert  wird. 
Sie  ist  das  Zeichen  flir  einen  Salzsäuremangel  und  gleichzeitig  bestehender 
Stagnation  des  Mageninhaltes ;  sie  ist  das  Produkt  abnormer  Gärungen  und 
Fäulnisvorgänge ;  ihr  Auftreten  ist  gebunden  an  die  Entwicklung  bestimmter 
Organismen  im  Mageninhalt  (Pilze,  Bazillen). 

Das  Auffinden  von  freier  Milchsäure  in  beträchtlicherer 
Menge  ist  immer  ein  pathologisches  Vorkommnis.  Namentlich  findet 
sie  sich  beim  Carcinoma  ventriculi. 

*)  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1891,  Nr.  49. 

«)  V.  Jaksch,  Klinische  Diagnostik,  1907,  6.  Aufl.,  S.  216. 
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Modifizierte  Uffelmannsche  Methode:  Man  schüttelt  den  Magen- 
saft mit  Äther  im  Reagenzglas  oder  Schütteltrichter  tüchtig  durch,  hebt  den 
Äther,  welcher  die  Milchsäure  aufnimmt,  ab,  verdampft  ihn  auf  dem  heißen 
Wasserbade  (ohne  Flamme !)  und  nimmt  den  Rückstand  mit  Wasser  auf. 
Gießt  man  die  Milchsäurelösung  zu  einer  gleichen  Menge  stark  ver- 
dünnter, nur  ganz  schwach  gelblich  gefärbter  Eisenchloridlösung  (20  cw* 
Wasser,  1  Tropfen  Eisenchloridlösung),  so  nimmt  bei  Anwesenheit  von  Milch- 
säure die  Flüssigkeit  eine  gelbe  Farbe  an. 

Von  der  Eisenchloridlösung  behält  man  am  besten  eine  Vergleichs- 
probe zurück. 

Quantitative  Schätzung  der  Milchsäuremenge  nach  Strauß: 
In  einen  kleinen  Schütteltrichter,  der  eine  Marke  bei  5  und  bei  25  cm ^ 
trägt,  wird  Magensaft  bis  zur  ersten  Marke  geftillt  und  darauf  bis  zur 
zweiten  Äther  zugegossen.  Nun  wird  gut  durchgeschüttelt;  darauf  läßt  man 
absetzen  und  bis  zur  ersten  Marke  abfließen;  dann  füllt  man  bis  zur 
zweiten  Marke  wieder  mit  Wasser  auf  und  gibt  2  Tropfen  einer  lOVoigen 
Eisenchloridlösung  hinzu.  Bei  Mengen  unter  0'25Voo  tritt  kaum  eiöe  Farb- 
veränderung ein,  über  05Voo  prachtvolle  Grünförbung. 

Quantitative  Bestimmung  nach  Boas:  Man  versetzt  das  Filtrat  mit  einigen 
Tropfen  verdünnter  Schwefelsäure,  erhitzt  über  der  Flamme,  wobei  die  Eiweißkörper 
koaguliert  werden,  filtriert  und  dampft  das  Filtrat  über  dem  Wasserbad  bis  zur  Sirup- 
konsistenz ein,  füllt  auf  den  ursprünglichen  Gehalt  auf  und  dampft  nochmals  bis  auf 
ein  kleines  Volum  ein.  Hierdurch  sind  die  flüchtigen  Fettsäuren  entfernt,  der  Rückstand 
enthält  nur  noch  Milchsäure.  Derselbe  wird  nun  mit  größeren  Mengen  Äther  (auf  ^Oem* 
200 em^  Äther)  ausgezogen,  der  Äther  verdampft,  der  Rückstand  mit  Wasser  aufge- 
nommen und  mit  Phenolphthalein  und  Vio  Normalkalilauge  titriert.  Jeder  Kubikzenti- 
meter der  verbrauchten  Vio  Normallauge  entspricht  0,0090  </  Milchsäure.  Geringe  Ver- 
luste sind,  da  ein  Teil  der  Milchsäure  beim  Erhitzen  resp.  Eindampfen  weggeht,  nicht 
zu  vermeiden. 

Buttersäure,  Essigsäure. 

Beide  Säuren  kommen  nur  in  stagnierendem  Mageninhalt  vor,  vor- 
ausgesetzt, daß  sie  nicht  mit  der  Nahrung  zugeführt  wurden.  Ihr  Auftreten 
ist  also  stets  ein  pathologisches. 

Nachweis  der  flüchtigen  Fettsäuren:  Auf  diese  durch  ihre 
leichte  Flüchtigkeit  ausgezeichneten  organischen  Säuren  prüft  man  rasch 
orientierend ,  indem  man  10  cm^  des  zu  untersuchenden  Mageninhaltes  in 
einem  Reagenzglas  erwärmt  und  an  dessen  Ende  einen  kleinen  Streifen 
von  mit  Wasser  befeuchtetem  blauen  Lackmuspapier  hält.  Die  beim  Kochen 
entweichenden  Fettsäuren  filrben  das  Lackmuspapier  rot.  Bleibt  es  unge- 
färbt, so  sind  keine  vorhanden. 

Nachweis  derEssigsäure:  Man  extrahiert  unfiltrierten  Magensaft  mit  säure- 
freiem Äther  und  verdunstet  diesen.  Den  Rückstand  nimmt  man  mit  etwas  Wasser  auf 
und  neutralisiert  genau  mit  verdünnter  Sodalösung.  Nun  wird  mit  etwas  Schwefelsäure 
und  Alkohol  erwärmt,  wobei  im  Falle  des  Vorhandenseins  von  Essigsäure  der  charak- 
teristische stechende  Geruch  nach  Essigäther  auftritt. 
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Nachweis  der  Buttersäure:  10cm»  Magensaft  wird  mit  50cm»  Äther  ausge- 
schüttelt UDd  der  abgehobene  Äther  verdampft.  Der  mit  wenig  Wasser  aufgenommene 
Rückstand  gibt  bei  Zusatz  von  etwas  Chlorkalzium  eine  Abscheidung  von  Buttersäure 
in  Form  kleiner  Oltröpfchen,  die  charakteristisch  nach  Buttersäure  riechen.  Bei  Sätti- 
gung mit  Barytwasser  erhält  man  beim  Abdunsten  buttersauren  Baryt  in  Form  von 
fettglänzenden  rautenförmigen  Plättchen  und  kömigen  Warzen  (Boas). 

c)  Nachweis  von  Fermenten. 

Während  man  bis  vor  kurzem  im  Mageninhalt  nur  aaf  die  Fermente 
untersuchte,  welche  die  Magen  wand  absondert,  dürfte  es  nach  dem  jetzigen 
Stande  unserer  Kenntnisse  in  vielen  Fällen  zweckmäßig  und  diagnostisch 
wichtig  sein,  im  Hinblick  auf  die  unter  gewissen  Bedingungen  sich  voll- 
ziehende Einwanderung  des  Pankreassaft-Galle-Darmsaftgemisches  auch 
auf  letzteres  zu  untersuchen. 

Wir  müssen  daher  bei  der  Untersuchung  unterscheiden  zwischen  den 
spezifischen  Magenfermenten  und  dem  Nachweis  von  in  den 
Magen  eingetretenen  Pankreas-  und  Darmfermenten  (sowie  der 
Galle). 

a)  Nachweis  spezifischer  Magenfermente. 

Das  wichtigste  Ferment  des  Magens  ist  das  von  den  Hauptzellen  ab- 
gesonderte (proteolytische)  Pepsinogen,  welches  durch  die  Salzsäure  in 
aktives  Pepsin  übergeftthrt  wird  und  die  erste  Umwandlung  der  Eiweiß- 
körper  in  lösliche  Produkte  (Peptone)  bewerkstelligt.  Es  handelt  sich  da- 
bei um  eine  hydrolytische  Spaltung. 

Außer  dem  Pepsin  wird  von  der  Magenwand  das  Labferment  (Chy- 
mosin)  ebenfalls  zunächst  im  Zymogenzustand  abgesondert,  welches  die 
Milchgerinnung  verursacht.  Es  ist  noch  nicht  absolut  sicher,  ob  es  sich 
hier  um  ein  spezifisches  Ferment  handelt,  oder  ob  das  Chymosin  mit  Pepsin 
identisch  ist. 

Endlich  gibt  es  noch  das  von  Volhard  nachgewiesene  fettspaltende 
Ferment,  die  Magenlipase,  welches  jedoch  nur  emulgiertes  Fett  und 
auch  dieses  bloß  in  geringer  Menge  (höchstens  zu  5%)  zu  spalten  vermag. 
Wenn  also  der  ausgeheberte  Mageninhalt  Fett  in  größerer  Quantität 
spaltet,  so  handelt  es  sich  nicht  mehr  um  die  Tätigkeit  der  Magen- 
lipase, sondern  um  zurückgetretenes  Steapsin  der  Pankreasdrüse. 

Pepsin  und  Labfermente  wirken  nur  in  saurem  Mageninhalt  und  ihre 
funktionelle  Bedeutung  ist  daher  eng  verknüpft  mit  der  Abscheidung  der 
Magensalzsäure.  Liegt  diese  darnieder,  so  leidet  auch  die  Tätigkeit  der 
Magenfermente.  Einen  Zustand,  wo  die  Salzsäuresekretion  erhalten,  die 
Fennen tabscheidung  aber  gestört  sich  erweist,  gibt  es  nach  unseren  jetzigen 
Kenntnissen  nicht.  Wohl  aber  kann  die  Fermentproduktion  eingeschränkt 
sein  bei  damiederliegender  Salzsäuresekretion;  den  Zustand,  wo  sowohl 
Salzsäure-  wie  Fermentsekretion  vollkommen  aufgehoben  sind,  nennt  man 
Achylia  gastrica. 
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Wenn  es  zu  Störungen  der  Fermentsekretion  kommt,  so  ist  die  Ab- 
scheidung des  Pepsins  und  des  Chymosins  stets  genau  in  demselben  Grade 
geschädigt.  Über  die  an  sich  schon  unbedeutende  Magenlipase  wissen  wir 
nichts  Bestimmtes. 

Die  Ursachen  für  eine  Störung  der  Fermentproduktion  sind 
dieselben,  wie  fttr  die  Hemmung  der  Salzsäuresekretion  und  daher  bereits 
unter  b)  aufgefllhrt. 

Es  erübrigt  noch  zu  sagen,  daß  man  unter  gewissen  Umständen  bei  anaziden 
Magenaffektionen  das  stärkeverdauende  Ferment  des  Speichels  Ptyalin  im  Magen 
antreffen  kann  (s.  S.  356). 

Nachweis  des  Pepsins. 

Qualitativer  Nachweis:  In  zwei  Reagenzgläschen  gibt  man  zu 
je  ca.  3— 5cw»  Magensaft  ein  kleines  Stückchen  getrocknetes  Fibrin  oder 
Hühnereiweiß;  zur  einen  Probe  fügt  man  weiter  einige  Tropfen  IVoigcr 
HCl;  beide  Röhrchen  werden  nun  einige  Zeit  bei  Körpertemperatur  im 
Brutschrank  gelassen.  Ist  nach  6 — 10  Stunden  in  keiner  der  Proben  das 
Eiweiß  aufgelöst,  so  fehlt  das  Pepsinogen ;  ist  das  Eiweiß  nur  in  dem  mit 
Salzsäure  beschickten  Röhrchen  verdaut,  so  ist  Pepsinogen  da,  aber  keine 
freie  Salzsäure.  Normalerweise  sind  die  Proben  nach  ca.  2  Stunden  voll- 
kommen verdaut. 

Man  kann  nach  Grützners  Vorschlag  mit  Karmin  gefärbtes  Fibrin 
nehmen ;  man  sieht  dann  an  der  zunehmenden  Färbung  der  Flüssigkeit  die 
fortschreitende  Verdauung. 

Quantitative  Bestimmung  des  Pepsins:  Dieselbe  hat  bis  jetzt 
nicht  die  Bedeutung,  wie  die  quantitative  Salzsäurebestimmung.  Sie  hat  mehr 
wissenschaftlichen  wie  praktischen  Wert.  Es  sind  mehrere  Methoden  an- 
gegeben. 

Mettschc  Methode  der  Pepsinbestimmung*):  Man  gebraucht  dazu  die 
sog. Mett sehen  Röhrtrhen,  welche  nach  Strauß')  am  besten  folgendermaßen  hergestellt 
werden:  Man  koliert  Eiweiß  durch  Verbandgaze  in  ein  Bechergläschen  oder  Reagenz- 
gläschen und  läßt  Glasröhrchen  von  2*/,  cm  Länge  und  2  mm  Weite  langsam  in  das  Ei- 
weiß hineingleiten.  Durch  gelindes  Anklopfen  mit  der  Fingerspitze  an  das  Glas  sucht 
man  den  Austritt  etwaiger  Luftbläschen  aus  dem  Röhrchen  zu  befördern.  Dann  setzt 
man  das  Becherglas  mit  den  senkrecht  darin  stehenden  Röhrchen  in  ein  Gefäß  mit 
kochendem  Wasser  und  läßt  5—10  Minuten  bis  zur  vollkommenen  Gerinnung  des  Ei- 
weißes weiterkochen.  Nach  langsamer  Abkühlung  schält  man  die  eiweißgefüUten  Röhrchen 
aus  dem  umgebenden  Eiweiß,  von  dem  man  sie  reinigt,  heraus  und  bewahrt  sie  in  Gly- 
zerin oder  Chloroformwasser  auf.  Vor  dem  Gebrauch  werden  sie  mit  Wasser  ab- 
gespült. 

Je  2  oder  3  solcher  Röhrchen  werden  in  5cw'  des  Magensaftes  gebracht,  dem 
eventuell  vorher  mehrere  Tropfen  einer  V/^igen  Salzsäurelösung  zugefügt  wurden.  Um 
die  hemmende  Albumosenwirkung  auszuschalten,  verdünnt  man  vorher  den  Magensaft 
auf  das  lOfache  mit  einer  2Voig<>ü  HCl-Lösung  und  verwendet  davon  5cm*.  Dann  werden 


»)  Inaug.-Dissert.,  St.  Petersburg  1890. 

*)  Deutsche  Klinik,  1905,  V,  S.  370,  Fußnote. 
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die  in  dem  Magensaft  liegenden  Röhrchen  24  Stunden  in  den  Brutofen  gestellt  und  her- 
nach mit  schwacher  Vergrößerung  an  der  Hand  eines  Maßstabes  bis  auf  ^l^^mm  genau 
abgelesen,  wieviel  Eiweiß  infolge  Verdauung  aus  dem  Röhrchen  verschwunden  ist.  Die 
Länge  des  gelösten  Eiweiflzylinders  ist  dann  proportional  der  Quadrat- 
wurzel aus  dem  Gehalt  der  Flüssigkeit  an  Pepsin  (Schütz-Borrisow- 
sehe  Regel). 

Zur  angenäherten  Bestimmung  der  Azidität  des  Magensaftes  kann  man  sich  auch 
der  folgenden  (noch  nicht  publizierten)  von  Pincussohn  angegebenen  Modifikation 
der  Mettschen  Methode  bedienen.  Es  werden  in  der  gleichen  Art,  wie  die  Met t sehen 
Röhrchen,  aus  Eiereiweiß,  das  mit  57o  einer  17«  wässerigen  Lösung  von  Bayrischblau 
versetzt  ist,  Röhrchen  hergestellt.  Bei  der  Koagulation  verschwindet  die  blaue  Farbe, 
die  Röhrchen  werden  farblos,  wie  gewöhnliche  Eiweißröhrchen,  und  können  wie  diese 
unverändert  lange  Zeit  unter  Toluol  aufbewahrt  werden.  Zur  Anstellung  der  Probe 
nimmt  man  ein  ca.  1  cm  langes  Stückchen  und  legt  es  in  den  zu  untersuchenden  Magen- 
saft. Bei  Anwesenheit  von  Salzsäure  tritt  an  den  Enden  schnell  intensiv  blaue  Färbung 
auf,  die  nach  der  Mitte  hin  fortschreitet.  Nach  2  Stunden  Verweilen  bei  Zimmertempe- 
ratur wird  die  blaue  Säule  an  beiden  Seiten  gemessen.  Ihre  Länge  beträgt  für  beide 
zusammen 

bei  einer  Azidität  von  20 ca.  2,0  mm 

n  n  n  «      *^ n    •'        i 

n  »  ^  n     ^^ n    *         !» 

Bei  Anazidität  tritt  keine  Blaufärbung  auf,  andere,  im  Magensaft  eventuell  vor- 
kommende Säuren  (besonders  Milchsäure)  geben  keine  oder  nach  längerer  Zeit  ganz 
minimale  Reaktion,  die  mit  der  HCl-Reaktion  nicht  zu  verwechseln  ist. 

Die  Methode  ist  für  den  Praktiker  besonders  geeignet,  da  sie,  wenn  die  Röhrchen 
Yorhanden  sind  (sie  werden  auch  fertig  zu  beziehen  sein),  sehr  wenig  Arbeit  und  Auf- 
merksamkeit erfordert. 

H ammers chlagsche  Methode:  Man  stellt  sich  eine  ca.  lVo*fi>®  Hühnereiweiß- 
lösung her,  indem  man  frisches  Hühnereiweiß  auf  das  13fache  verdünnt.  Davon  werden 
zwei  Proben  von  lOcm*  mit  je  0,47o  HCl  versehen  und  filtriert.  Der  einen  Probe  gibt 
man  5  cm*  Magensaft,  der  anderen  5  cm*  destilliertes  Wasser  zu  und  stellt  beide  in  den 
Brutofen.  Nach  1  Stunde  wird  in  jeder  der  Proben  nach  Esbach  die  Eiweißmenge  be- 
stimmt (s.  Kap.  Harn).  Die  Differenz  zwischen  beiden  Proben  gibt  die  Menge  des  ver- 
dauten Eiweißes.  jDaraus  läßt  sich  mit  der  Schütz-Borrisow sehen  Regel  die  Menge 
des  Pepsins  berechnen. 

Die  Bestimmung  ist  nur  annähernd,  wie  das  Esbach  sehe  Verfahren  überhaupt. 

Jacobys  Ricinprobe*):  Eine  Lösung  (aus  Ricinussamen  von  Merek-Darmstadt 
hergestellt),  welche  \g  Ricin  und  1,5^  Kochsalz  in  100cm'  Wasser  enthält,  ist  infolge 
der  dem  eigentlichen  Toxin  beigemengten,  nur  mangelhaft  löslichen  Eiweißsubstanzen 
trübe  und  undurchsichtig  und  wird  auch  durch  kleine  Mengen  von  Salzsäure,  wie  sie 
der  Magensaft  enthält,  nicht  aufgehellt  und  gelöst.  Sobald  wirksames  Pepsin  vorhanden 
ist,  tritt  infolge  von  Umwandlung  der  Eiweißkörper  in  lösliche  Peptone  Aufhellung  ein. 
Noch  ^U^mg  käuflichen  Pepsins  hellt  in  einigen  Stunden  bei  Brutschranktemperatur 
3cm*  Ricinlösung  vollkommen  auf  und  selbst  ^U^^^mg  ist  noch  durch  allmähliche  Auf- 
hellung nachweisbar. 

Durch  Reihenversuche,  wie  sie  in  der  nächsten,  dieser  Methode  analogen 
Fuld sehen  Edestinprobe  geschildert  sind,  ermöglicht  sich  eine  quantitative  Pepsinbe- 
stimmung. 


')  M.  Jacoby,  Über  den  Nachweis  des  Pepsins.  Arbeiten  aus  dem  pathologischen 
Institut  zu  Berlin,  1906,  S.  655.  Verlag  von  Hirsch wald. 
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Fuldsche  Edestinprobe*):  Edestin  (käufliches  Pflanzeneiweiß)  wird  zu  IVoo  *** 
Vss  Normalsalzsäure  gelöst.  Nach  erfolgter  Lösung  läßt  man  aufkochen  und  bewahrt 
unter  Toluol  in  der  Kälte  auf.  Man  stellt  nun  Reihenversuche  an,  bei  denen  durchwegs 
2 cm*  Edestinlösung  angewandt  werden;  der  Magensaft  wird  mehr  und  mehr  verdünnt 
(100,  200,  300cm*  7»»  Normalsalzsäure  auf  lern')  und  mit  je  lern*  der  Verdünnung  ein 
Edestinröhrchen  beschickt,  welches  dann  1—2  Stunden  bei  Zimmertemperatur  digeriert 
Alsdann  überschichtet  man  entweder  mit  starkem  Ammoniak  oder  trägt  festes  Kochsalz 
(besser  noch  konzentrierte  Kochsalzlösung)  ein.  Letzterenfalls  wirbelt  man  das  Salz  auf, 
wobei  etwas  ungelöst  bleiben  muß.  Die  Probe  mit  dem  schwächsten  Pepsingehalt,  welche 
nach  spätestens  ca.  1  Minute,  im  ersten  Fall  eine  Ringbildung,  im  letzteren  Fall  eine 
deutliche  Trübung  vermissen  läßt,  dient  zur  Bestimmung  der  peptischen  Kraft. 

Berechnung:  Die  peptische  Stärke  des  Magensaftes  ist  direkt  proportional  dem 
Volum  der  verdauten  Edestinlösung,  umgekehrt  proportional  der  erforderlichen  Konzen- 
tration des  Magensaftes  sowie  dem  erforderlichen  Volum  desselben. 

Beispiel:  2cm*  Edestinlösung  werden  von  0,5cm'  der  20fachen  Verdünnung  des 
Magensaftes  binnen  der  Versuchszeit  (Vj  Stunde)  eben  noch  verdaut;  die  peptische  Stärke 
ist  somit  (2  X  20): 0,5  oder  80  Einheiten  nach  Fuld  und  Levison. 

Volhards  Titrationsmethode  zur  Pepsin-  und  Trypsinbestimmung*): 
Prinzip:  Aus  einer  salzsauren  Kaseinlösung  wird  durch  Natriumsulfat  alles  Kasein,  das 
eine  bestimmte  Menge  Salzsäure  gebunden  hält,  gefällt.  Das  Filtrat  enthält  nur  die  freie, 
nicht  an  Kasein  gebundene  Salzsäure.  Sobald  aber  eine  Pepsin  Verdauung  des  salzsauren 
Kaseins  stattgefunden  hat,  werden  die  salzsauren  Kaseosen  nicht  mehr  durch  Na,  SO4 
gefällt,  passieren  das  Filter  und  vermehren  die  Azidität  des  Filtrates.  Bei  Verwendung 
gleicher  Mengen  von  Kasein  und  Salzsäure  ist  die  Azidität  der  Filtrate,  die  man  nach 
Ausfällen  der  salzsauren  Kaseinlösung  durch  Zusatz  einer  stets  gleichen  Menge  von 
Na,  SO4  erhält,  konstant.  Jede  Aziditätszunahme,  welche  imter  Einhaltung  derselben 
Bedingungen  durch  Zusatz  von  Magensaft  zur  Kaseinlösung  nach  der  Fällung  mit 
Na,  SO4  beobachtet  wird,  ist  die  Folge  einer  stattgefundenen  Verdauung  und  die  Azidität 
der  Ultrate  wächst  um  so  mehr,  je  mehr  salzsaures  Kasein  verdaut  worden  und  in  den 
durch  NajSO^  nicht  mehr  fällbaren  Zustand  übergegangen  ist. 

Um  das  gleiche  Prinzip  für  die  Trypsinbestimmung  anzuwenden,  ist  es  nur  nötig, 
von  einer  alkalischen  Kaseinstammlösung  auszugehen  und  dieser  nach  Abschluß  der 
Trypsinverdauung  eine  —  in  allen  Fällen  gleiche  —  Menge  Salzsäure  zuzusetzen.  Dann 
kann,  wie  bei  der  Pepsinbestimraung,  mit  Na,  SO^  gefällt  und  im  Filtrat  die  Aziditäts- 
zunahme als  Folge  der  trjptischen  Wirkung  ermittelt  werden. 

Die  gleiche  alkalische  Kaseinlösung  ist  nun  auch  für  den  Pepsinnachweis  zu 
verwenden,  nur  muß  dann  vor  der  Verdauung  die  Salzsäure  zugemessen  werden. 

Kaseinstammlösung:  100^  feinkörniges  Kasein  von  der  chemischen  Fabrik Rhenania, 
Aachen  werden  in  einem  2  Z-Meßkolben  in  1 V«  /  mit  Chloroform  geschüttelten  Wassers 
eingeweicht,  mit  80  cm*  Normal-Na  OH  versetzt  und  auf  dem  Wasserbade  unter  häufigem 
Umschütteln  erwärmt,  bis  alles  Kasein  völlig  gelöst  ist.  Man  erhitzt  noch  rasch  auf 
85—90®,  um  eventuell  vorhandene  Keime  oder  Fermente  zu  zerstören.  Nach  dem  Er- 
kalten wird  die  Lösung  auf  2000  aufgefüllt  und  mit  Toluol  versetzt. 

Es  ist  am  zweckmäßigsten,  um  schnelles  Abmessen  von  100  cm*  zu  ermöglichen, 
die  Kaseinlösung  aus  einer  hochgestellten,  tubulierten,  durch  Watte  verschlossenen  Flasche 
mittelst  Schlauch  und  H  Rohr  mit  einer  umgekehrt  eingespannten  100  cm*-Pipettc  zu 
verbinden,  deren  Spitze  nach  oben  sieht.  Zwei  Schlauchklemmen  gestatten  dann  schnelle 

*)  E.  Fuld  und  L.  A.  Levinson,  Die  Pepsinbestimmung  mittelst  der  Edestin- 
probe.  Biochemische  Zeitschr.,  1907,  VI,  S.  473. 

*)  Volhard,  Über  die  Untersuchung  des  Pankreassaftes  beim  Menschen  und  eine 
Methode  der  quantitativen  Tr}psinbestimmung.  Münchener  med.  Wochenschr.,  1907,  Nr.  9. 
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Füllung  und  genaues  Ablassen  des  Pipetteninhaltes  bis  zur  Marke.   Ebenso  werden  in 

der  üblichen  Weise  tubulierte  Vorratsflaschen  von  n.  HCl,  von -r- Na  OH  durch  H  Rohre 

4 

mit  Büretten  verbunden ,    während  bei   der  Flasche  mit   20^/Qiger  Na^  SO^-Lösung  ein 

Abflußschlauch  mit  Klemme  ohne  Bürette  genügt. 

Als  Verdauungsgefäße  dienen  die  von  Volhard  beschriebenen  langhalsigen 
Flaschen  (von  Wallachs  Nachf.  in  Kassel  zu  beziehen),  welche  an  der  Flasche  eine 
Marke  300  und  am  Halse  eine  Marke  400  tragen. 

Die  qualitative  Untersuchung  auf  Trypsin  geschieht  nun  in  folgender  Weise: 

Man  mißt  in  zwei  „Pepsinflaschen"  je  100  cm'  aus  der  Pipette  ab,  füllt  mit  Aqua 
chloroformata  auf  300  auf  und  fügt  zu  einer  Flasche  die  Magensaftprobe,  während  die 
andere  als  blinder  Versuch  dient.  Beide  Flaschen  werden  darauf  1  oder  24  Stunden  im 
Wasserbad,  dessen  Temperatur  mittelst  Toluolregulator  auf  40^  konstant  gehalten  wird, 
digeriert.  Danach  mißt  man  in  jede  Flasche  aus  der  Bürette  genau  11  cm^  Normal- 
salzsäure ab  und  schüttelt,  bis  alles  ausgefallene  Kasein  wieder  in  Lösung  gegangen  ist. 

Dann  fällt  man  das  unverdaute  Kasein,  indem  man  von  der  207oJ?gd  Na,  SO^- 
Lösung  zirka  103  cm*  einlaufen  läßt,  schüttelt  und  stellt  nach  dem  Erkalten  mit  der 
Natriumsulfatlösung  genau  auf  die  Marke  400  ein. 

Darauf  wird  durch  ein  trockenes  Faltenfilter  in  einem  Meßzylinder  filtriert  und 

200  cm'  Filtrat  titriert  mit  —  oder  —  Lauge  gegen  Phenolphthalein. 

Der  Aziditätszuwachs  der  safthaltigen  Probe  gibt  das  Maß  der  tryptischen  Wir- 
kung oder,  wenn  man  die  11  cm^  Normalsalzsäure  vor  der  Digestion  der  Kaseinlösung 
zugesetzt  hatte,  das  Maß  der  peptischen  Wirkung. 

Diese  Methode  ist  schon  für  den  qualitativen  Nachweis  beider  Fermente  sehr 
einfach  und  gibt  gute  Ausschläge. 

Beispiel:  Achylischer  Magensaft.  Kongo  negativ.  Azidität:  5cm' =  0,4  -—Lauge. 

Je  100  cm*  Kaseinlösung  werden :  a)  ohne  Saft  zur  Kontrolle,  bj  mit  5  cm*  neu- 
tralisiertem Saft  und  11  cm*  nHCl  zum  Pepsinnachweis,  c)  mit  5  cm*  nicbtneutralisiertem 
Saft  zum  Trj'psinnachweis  18  Stunden  digeriert,  nachdem  auf  300  Aq.  chlorof.  verdünnt 
wird.  Nach  18  Stunden  werden  a  und  c  auch  mit  11  cm  n.  HCl  versetzt  und  alle  drei 
Flaschen  ad  400  mit  Na^  SO^-Lösung  aufgefüllt,  filtriert,  200 cm'titriert.  200cm' Filtrat 

brauchen  zur  Neutralisation:  a)  8,0,  bj  9,65,  c)  14,2  cm'  —-Lauge. 

4 

Resultat:  wenig  Pepsin  (Aziditätszuwachs  =  1,65),  viel  Trypsin  (Aziditätszu- 
wachs =  6,0). 

Die  Methode  eignet  sich  auch  gut  zur  quantitativen  Bestimmung  der  beiden 
Fermente.  Man  stellt  dazu  Reihenversuche  an,  wo  zu  stets  derselben  Menge  Kaseinlösung 
steigende  Mengen  (von  0,1  cm*  aufwärts)  des  auf  seinen  Fermentgehalt  zu  untersuchen- 
den Saftes  zugesetzt  werden  uud  die  Versuchsdauer  variiert  wird.  Es  haben  sich  bei 
dieser  Methode  folgende  Gesetzmäßigkeiten  ergeben: 

Für  das  Pepsin  gilt  das  Schütz-Borissowsche  Wurzelgesetz,  d.  h.  die  Azidi- 
tätszunahmen (=  Mengen  der  Verdauungsprodukte)  verhalten  sich  vrie  die  Quadrat- 
wurzeln aus  den  angewandten  Fermentmengen  und  den  Verdauungszeiten: 

a  =  K  |/IT  oder  j=  =  K 

wobei  K  eine  für  jeden  Saft  verschiedene  und  für  ihn  charakteristische  Konstante  dar- 
stellt, a  die  Aziditätszunahme,  f  die  angewandte  Fermentmenge  und  t  die  Verdauungs- 
zeit bedeutet,  d.  h.  in  4  bzw.  9  Stunden  wird  eine  zwei-  bzw.  dreimal  größere  Aziditäts- 
zunahme erzielt  wie  in  einer  Stunde  und  die  vier-  bzw.  neunfache  Fermentmenge  ergibt  die 
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zwei-  bzw.  dreifache  Aziditätszanahme,  welche  die  einfache  Fennentmenge  in  der  gleichen 
Zeit  liefert. 

Für  das  Trypsin  gilt  dieses  Gesetz  nicht.  Hier  sind  die  Verdauungs werte  bzw. 
die  Aziditätsziinahmen  direkt  proportional  den  Fermentmengen  und  direkt  proportional 
den  Verdauungszeiten,  so  daß  z.  B.  die  vierfache  Fermentmenge  den  vierfachen  Azidi- 
tätszuwacbs  erzielt  (nicht  wie  beim  Pepsin  nur  den  doppelten,  siehe  Methode  Gross, 
S.  355)-, 

Nachweis  der  Magenlipase. 

Volhards  Magenlipasebestimmung^):  Der  Patient  erhUt  morgens  nüchtern 
ein  FettfrühstOck  (das  Gelbe  von  zwei  Eiern  in  500  cm'  Bouillon  fein  verrührt),  das  nach 
1—2  Stunden  ausgehebert  wird.  20  cm*  der  so  erhaltenen  Rückstände  werden  mit  75  cm* 
Äther  unter  Zufügung  von  2cm*  Alkohol  durch  mehrere  Minuten  dauerndes,  öfter 
wiederholtes  Schütteln  extrahiert.  Nachdem  man  die  Schichtung  der  Schüttelemulsion 
abgewartet  hat,  werden  60  cm*  des  Fettäthers  in  ein  Kölbchen  gegossen.  Hierzu  werden 
50  cm*  säurefreien  Alkohols  gefügt  und  nach  Zusatz  von  Phenolphthalein  wird  durch 
Titration  mit  wässeriger  Vio'^ormalnatronlauge  der  Gehalt  des  Extraktes  an  freier  Fett- 
säure bestimmt  (Wert  I).  Durch  Zusatz  von  10  cm*  Normalnatronlauge  unterwirft  man 
die  noch  in  dem  Gemisch  enthaltenen  Neutralfette  der  Verseifung,  die  bei  Zimmertem- 
peratur sicher  in  24  Stunden  vollendet  zu  sein  pflegt.  Das  Genüsch  enthält  jetzt  das 
gesamte  extrahierte  Fett  in  Form  von  Neutralseifen  und  außerdem  einen  Überschuß  an 
freier  Natronlauge.  Fügt  man  nun  10cm*  Normalschwefelsäure  zu,  so  wird  davon  ein 
Teil  zur  Neutralisierung  der  überschüssigen  Laugen  verwandt.  Der  Rest  treibt  aus  den 
durch  die  Verseifung  gewonnenen  Natronseifen  die  Fettsäuren  aus  und  deren  Quantität 
wird  nun  ebenfalls  titrimetrisch  bestimmt  (Wert  II).  Aus  den  beiden  Titerwerten  I  und 

IXlOO 
II  läßt  sich  dann  nach  der  Gleichung  x  =  die  Größe  der  Spaltung  in  Prozenten 

berechnen. 

Um  zugleich  einen  ungefähren  Anhaltspunkt  zu  gewinnen  für  das  Verhältnis  der 
effektiven  Spaltung  zur  Fermentkonzentration  des  betreffenden  Magensaftes,  wird  der 
Rest  des  Ausgeheberten  filtriert,  10  cm*  des  Filtrates  mit  20cm*  einer  Eigelbwasser- 
emulsion (3  Eigelb  auf  100  Wasser)  versetzt  und  12  Stunden  im  Brutschrank  gelassen. 
Dieses  künstliche  Verdauungsgemisch  wird  genau  nach  der  angegebenen  Methode  weiter 
behandelt  und  die  Fettspaltung  bestimmt.  Die  von  Volhard  und  Stade  für  das  fett- 
spaltende Ferment  des  Magens  gefundene  Regel,  daß  die  Menge  der  Fermenteinheiten 
(F)  gleich  sei  dem  Quotienten  aus  dem  Quadrat  der  Verdauungsprodukte  (V)  und  der 
Zeit  (T),  ermöglicht  nun,  die  in  der  angewandten  Menge  Magensaft  enthaltene  Zahl  von 

V« 
Fermenteinheiten  nach  der  Gleichung  F  =  7^  zu  berechnen. 

Bei  der  Verfolgung  der  Magenlipase  ist  man  stets  der  Möglichkeit  ausgesetzt, 
Pankreassteapsin  und  dessen  Tätigkeit  zu  bestimmen,  da  ja,  wie  oben  ausgeführt,  fett- 
reicher Mageninhalt  diese  nebst  anderen  Darmfermenten  anlockt.  Eine  praktische  Be- 
deutung dürfte  daher  die  Untersuchung  der  Magenlipase  nicht  gewinnen. 

Nachweis  des  Chymosins.  , 
Bestimmung  des  Labfermentes  nach  Blum  und  Fuld*):   Von  einer  mit 
zimmerwarmem  (17,5**)  destilliertem  Wasser  hergestellten  10%igen  Auflösung  des  Mager- 


*)  A.  Zinßßcr,  Über  den  Umfang  der  Fettverdauung  im  Magen,  ßeitr.  ziu*  ehem. 
Physiol.  u.  Pathol,  1905,  Bd.  VII,  S.  31  u.  ff. 

*)  Blum  und  Fuld,  Bestimmung  des  Labfermentes.  Berliner  klin.  Wochenschr., 
1905,  Nr.  449;  Biochem.  Zeitschr.,  1907,  Bd.  IV,  H.  1. 
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milchpulvers  (der  Ekenberg  Company  in  London)  werden  abgemessene  Quantitäten,  z.  B.  je 
5  tm*  mit  steigenden  Mengen  des  Magensaftes  resp.  seiner  Verdünnungen  im  Reihen- 
versuch bei  Zimmertemperatur  angesetzt.  Nach  zweistündiger  Digestion  überträgt  man 
die  Röbrchen  auf  5  Minuten  in  ein  Wasserbad  von  37—40^,  nachdem  man  zuvor  je 
einen  Tropfen  einer  lOVoig^n  Chlorkalziumlösung  zugesetzt  hat  (die  Konzentration  der 
Kalklösung  ist  eventuell  proportional  der  Menge  der  Milchlösung  abzuändern). 

Die  Berechnung  des  Labgehaltes  erfolgt  in  der  in  der  Käserei  üblichen  Weise,  in- 
dem ausgedrückt  wird,  wieviel  der  Milchlösung  ein  Teil  des  unverdünnten  Magensaftes 
in  der  Versuchszeit  dicklegen  würde. 

Es  ist  nicht  angängig,  käufliche  Milch  zu  den  Versuchen  zn  nehmen,  da  deren 
Gerinnungsfähigkeit  in  weitem  umfang  schwankt;  Durchführung  des  Versuches  bei  Brut- 
wärme ist  ebenfalls  unzweckmäßig,  da  dabei  die  Wirkungskurve  des  Parachymosins 
(Bang)  und  auch  des  menschlichen  Labs  durchaus  unübersichtlich  wird. 

Blum  und  Fuld  fanden  höchst  selten  labfreie  Säfte  und  immer  höhere  Wert«, 
als  man  mit  den  alten  Methoden  ermittelte. 

Qualitativer  Nachweis  des  Labfermentes  (Leo):  Es  werden  lOcm*  un- 
gekochter Milch  mit  2 — 5  Tropfen  Mageninhalt  versetzt.  Die  Labgerinnung  tritt  dann 
sofort  oder  (eventuell  bei  Bruttemperatur)  nach  längerer  Zeit  ein.  Fehlt  das  Lab,  .so 
kann  man  eventuell  die  Vorstufe,  das  Labzymogen,  nachweisen,  indem  man  dem  genannten 
Gemenge  noch  2  «»•  einer  Ca  Cl, -Lösung  zusetzt. 

ß)  Nachweis  von  Fermenten  des  Pankreas-  und  des  Darmsaftes 

im  Mageninhalte. 

Der  bereits  ausführlich  angeführte  Umstand,  daß  man  unter  gewissen 
Umständen  (besonders  bei  fetter  Nahrung,  bei  starkem  Säuregehalt  des 
Magens  und  im  Hunger)  ein  Gemisch  von  Pankreassaft,  Galle  und  Darm- 
saft vorfinden  kann,  hat  dazu  geführt,  daß  man,  allerdings  zunächst  nur 
vereinzelt,  auf  die  Anwesenheit  von  Pankreas-  und  Darmfermenten  im 
Mageninhalt  fahndet.  Jüngst  ist  von  Boldireff  sogar  die  Forderung  auf- 
gestellt worden,  daß  sowohl  Erbrochenes  wie  Mageninhalt  in  allen  Fällen 
auf  das  Vorhandensein  von  Pankreasfermenten  geprüft  werden  müssen, 
indem  er  auf  die  zahlreichen  Fehlerquellen  hinweist,  welche  eine  Ver- 
mengung des  sauren  Mageninhaltes  mit  alkalischem  Darminhalt  einmal 
bei  Bestimmung  der  Gesamtazidität  und  der  Menge  von  freier  und  ge- 
bundener Salzsäure,  wie  bei  dem  Nachweis  der  Fermente  und  endlich  bei 
motorischen  Störungen  veranlassen  kann. 

Andrerseits  hat  die  Erfahrung,  daß  fettreiche  Nahrung  und  starker 
Säuregehalt  stets  ein  Regurgitieren  aus  dem  Darm  zur  Folge  hat,  dazu 
geführt,  daß  man  darauf  eine  Methode  der  Gewinnung  von  Pankreas-  und 
Darmfermenten  bauierte^  mit  Hilfe  der  man  Krankheiten  der  Pankreas- 
drüse (Pankreaskopfkarzinom,  Verschluß  des  Pankreasausführungsganges 
durch  Steine,  Pankreasatrophie,  Pankreasdiabetes  etc.),  der  Leber  und 
vielleicht  auch  Erkrankungen  des  Darmes  aufdecken  kann.  Volhard  hat 
z.  B.  den  positiven  Trypsinnachweis  mit  Erfolg  dazu  benutzt,  um  festzu- 
stellen, daß  eine  Lienterie  nicht  von  einer  Pankreasachylie,  sondern  von 
einer  Darmatrophie  ihre  Entstehung  herleitete. 

Brngsoh-Schittenhelm,  Untersnohangsmethoden.  23 
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Unsere  Erfahrungen  mit  diesen  Untersuchungen  sind  noch  geringe, 
weil  erst  seit  kurzem  die  Aufmerksamkeit  auf  sie  gelenkt  ist.  Da  es  aber 
wohl  denkbar  ist,  daß  sie  mit  Zunahme  unserer  Kenntnisse  eine  große 
Bedeutung  gewinnen,  so  halten  wir  es  fUr  nötig,  darauf  ausführlich  ein- 
zugehen. 

Methode  der  Gewinnung  des  Gemisches  von  Pankreassaft,  Galle 

und  Darmsaft. 

Volhard  führt  dem  Kranken  zirka  200  cm»  Olivenöl  mittelst  der 
Schlundsonde  in  den  nüchternen  Magen  ein  und  hebert  nach  V^  Stunde 
wieder  aus.  Man  erhält  dann  gewöhnlich  50 — 100  rm»  zurück  und  eine 
wässerige,  schleimige,  oft  grünlich  gefärbte  Flüssigkeit,  welche  sich  leicht 
von  der  darüber  schwimmenden  ölschicht  abpipettieren  oder  im  Scheide- 
trichter abtrennen  läßt.  Mit  der  letzteren  werden  die  Untersuchungen  an- 
gestellt. 

Boldireff  kombiniert  Fett  und  Säure  und  läßt  auf  nüchternen 
Magen  100 — 200 cm»  einer  2°/oigen  Lösung  Acidi  oleinici  in  Olivenöl  nehmen 
oder  fuhrt  es  mit  der  Schlundsonde  ein;  nach  Vj — l  Stunde  entnimmt  er 
mit  der  Schluhdsonde  den  Mageninhalt;  im  Falle  des  Mißlingens  wiederholt 
er  die  Ausheberung  nochmals  nach  derselben  Zeit;  er  erhält  so  eine  kleine 
Menge  Emulsion,  aus  welcher  sich  nach  Absetzen  des  Mageninhaltes  unge- 
fähr 20  bis  'ÄOcni^  einer  strohgelben,  stark  alkalischen,  klebrigen  und  zähen 
Flüssigkeit  abscheiden.  Mit  dieser  werden  die  Untersuchungen  ausgeführt. 
Galle  war  fast  gar  nicht  oder  überhaupt  nicht  darin  enthalten,  wohl  aber 
Pankreasfermente. 

Es  muß  hier  sofort  erwähnt  werden,  daß,  da  das  Steapsin  des  Pan- 
kreassaftes  bei  Zimmertemperatur  sehr  leicht  und  schnell  verdirbt  und  das 
Tryi)8in  bei  saurer  Reaktion  in  seiner  Wirkung  stark  abgeschwächt  wird, 
die  Proben  sogleich  nach  Gewinnung  der  zu  untersuchenden  Flüssigkeit 
ausgeführt  werden  müssen,  oder  die  letztere  bis  zur  Untersuchung  auf  Eis 
gehalten  werden  muß. 

Es  ist  zweckmäßig,  die  Flttssigkeit  immer  in  drei  parallelen  Proben  zu  unter- 
suchen, d.  h.  bei  saurer,  bei  alkalischer  und  der  Reaktion,  die  der  Flüssigkeit  selbst 
eigen  ist.  lOcw'  genügen  zur  Untersuchung  (Titration,  Bestimmung  des  proteolytischen 
und  des  lipolytischen  Fermentes). 

Nachweis  von  proteolytischem  Ferment. 

Es  handelt  sich  dabei  vornehmlich  um  das  Trypsih  der  Pankreas- 
drüse^ ob  vielleicht  auch  geringe  Mengen  Erepsin  in  Betracht  kommen,  ist 
nicht  sicher  zu  sagen.  Da  diese  Fennente  im  Gegensatz  zum  proteolytischen 
Fermente  des  Magens,  dem  Pepsin,  nur  bei  alkalischer  Reaktion  ausgiebig 
wirksam  sind,  so  gestaltet  sich  ihr  Nachweis  sehr  einfach,  indem  man 
die  für  die  Untersuchung  auf  Pepsin  angegebenen  Methoden  bei  alkalischer 
Reaktion  (schwach,  ammoniakalisch  oder  schwach  natronalkalisch)  anstatt 
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bei  saurer  durchführt.  So  ist  z.  B.  die  statthabende  Verdauung  einer  Fibrin- 
flocke bei  alkalischer  Reaktion  bestimmend  für  den  Nachweis  von  Trypsin. 

Auch  zur  quantitativen  Bestimmung  kann  man  dieselben  Me- 
thoden anwenden,  wenn  man  die  Reaktion  ändert.  Speziell  für  diesen 
Zweck  ausgearbeitet  sind  folgende  Methoden: 

Volhardsche  Methode:  Dieselbe  findet  sich  ausführlichst  beschrieben  S.  350. 

Methode  von  Groß^):  Das  Prinzip  besteht  darin ,  daß  Kasein,  das  bei  schwach 
alkalischer  Lösung  leicht  löslich  ist,  im  Gegensatz  zu  sauren  Verdauungsprodukten  beim 
Ansäuern  mit  verdünnter  {V Zeiger)  Essigsäure  aus  dieser  Lösung  wieder  ausfällt. 

Es  werden  lg  Caseinum  purissimum  (Grübler)  in  1  /  einer  l^/Q^igen  Natrium 
carbonicum-Lösung  aufgelöst  und  zur  Vermeidung  von  Bakterienwirkung  mit  Chloroform 
gut  durchgeschüttelt.  In  eine  Reihe  von  Reagenzgläsern  kommen  je  10  cm'  dieser  auf 
40*  vorgewärmten  Lösung,  dazu  in  steigender  Menge  die  zu  untersuchende  Ferment- 
flüssigkeit: dann  bringt  man  das  Gemisch  für  einige  Zeit  in  den  Thermostaten  bei  40**.  Her- 
nach werden  die  Proben  je  mit  einigen  Tropfen  verdünnter  Essigsäure  angesäuert,  wo- 
durch der  Verdauungsprozeß  momentan  unterbrochen  wird.  Der  Inhalt  der  Gläser,  in 
denen  alles  Kasein  verdaut  ist,  bleibt  auch  nach  Säurezusatz  klar,  während  die  Gläser, 
in  denen  noch  nicht  alles  Kasein  verdaut  ist,  nach  dem  Zusatz  der  Essigsäure  eine 
stärkere  oder  schwächere  Trübung  zeigen. 

Die  Berechnung  geschieht  in  derselben  Weise  wie  bei  Volhard  nach  der  Formel: 

■'  =  F^. 

wobei  f  die  angewandte  Fermentmenge,  t  die  Zeit,  c  die  verdaute  Kaseinmenge  darstellt 
und  K  eine  für  jeden  Saft  verschiedene  und  für  ihn  charakteristische  Konstante  aus- 
drückt, welche  der  Wirksamkeit  des  betreffenden  Saftes  gleichkommt. 

Groß  schlägt  vor,  bei  Verwendung  immer  gleich  bleibender  Mengen  Kaseinlösung 
(10  cm*)  und  immer  gleich  langer  Versuchsdauer  (15  Minuten)  als  Einheit  der  tryptischen 
Kraft  die  Saftmenge  anzugeben,  die  in  15  Minuten  10  cm'  Kaseinlösung  so  verdaut,  daß 
auf  Säurezusatz  eine  Trübung  nicht  entsteht. 

Einer  quantitativen  Bestimmung  des  nach  Ölfrühstück  gewonnenen  Saftes  legt 
Groß  keinen  Wert  bei,  weil  er  einen  Mischsaft  darstellt  und  der  Gehalt  an  Pankreas- 
saft  anbekannt  bleibt. 

Eine  ähnliche  Methode  ist  zu  gleicher  Zeit  von  Fuld  angestellt  worden.  Bol- 
direff  bedient  sich  zumeist  der  Mett sehen  Methode. 

Eine  scharfe  Trennung  und  Verfolgung  verschiedener  pro- 
teolytischer Fermente  im  Magendarnikanal  ist  neuerdings  von  Emil 
Abderhalden  angebahnt  worden.  Seine  Methode  beruht  auf  der  Beobach- 
tung, daß  synthetisch  dargestellte  Dipeptide  (amidartig  verknüpfte  Amino- 
säuren) von  Pepsin  Salzsäure  nicht  angegriflfen  werden.  So  wird  z.  B.  Glycyl- 
1-tyrosin  *)  nicht  in  seine  Komponenten  Glykokoll  und  1-Tyrosin  zerlegt ; 
sehr  rasch  wird  dieses  Dipeptid  vom  Pankreassaft  gespalten.  Zur  Verfolgung 
der  Hydrolyse  des  optisch  aktiven  Glycyl-1-tyrosins  ist  die  Beobachtung 
des  Drehungsvermögens  der  Lösung  dieses  Dipeptids  am  besten  geeignet. 


*)  Groß  0.,  Die  Wirksamkeit  des  Trypsins  und  eine  einfache  Methode  zu  ihrer 
Bestimmung.  Arch.  f.  exper.  Path.  u.  Pbarmak.,  1907,  Bd.  58,  S.  1565  ff. 

*)  Glycyl-1-tyrosin  NH, .  CH, .  CO  .  NH  .  CII<^^2^^  jj     ^jj   spaltet  sich  durch 

Trj-psin  in  GlykokoU  NH, .  CH, .  COOH  und  1-Tyrosin  C,  H, .  OH  .  CH, .  CHXH, .  COOH. 

23* 
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Gute  Resultate  liefert  auch  die  Wägung  des  ausgeschiedenen  Tyrosins.  Für 
den  klinischen  Gebrauch  ist  diese  Methode  noch  nicht  ausgearbeitet;  es 
ist  jedoch  nicht  zu  bezweifeln,  daß  sie  an  Exaktheit  alle  bisherigen  Me- 
thoden  tibertreffen  wird,  weil  das  zur  Verwendung  kommende  Material,  die 
Polypeptide,  wohldefinierte,  chemisch  einheitliche  Körper  darstellen.  Ah- 
derhalden,  der  uns  diese  Mitteilung  zur  Verfügung  stellt,  ist  mit  dem 
Ausbau  der  Methodik  beschäftigt. 

Nachweis  des  Steapsins. 
Derselbe  geschieht  genau  nach  der  fttr  die  Magenlipase  ang^ebenen 
Methode  (s.  S.  352). 

Nachweis  der  Pankreasdiastase. 
Derselbe  geschieht  wie  der  Nachweis  des  Ptyalins,  indem  man  die 
Fermentflttssigkeit  auf  Stärkelösung  einwirken  läßt  und  auf  das  Auftreten 
von  Zucker  mittelst  der  üblichen  Reduktionsproben  untersucht. 

Quantitative  Bestimmung  des  diastatischen  Fermentes  in  Körperflüssig- 
keiten und  Organen  nach  J.  Wohlgemuth.*) 
Man  beschickt  eine  Reihe  Reagenzgläser  mit  absteigenden  Mengen  der  zu  unter- 
suchenden Fermentlösung,  fügt  zu  jedem  Röhrchen  5  cm*  einer  l^oigen  Stärkelösung 
—  hergestellt  aus  Kahlbaums  „löslicher  Stärke^  —  und  bringt  sämtliche  Gläschen  in 
ein  Wasserbad  oder  einen  Thermostaten  von  40^.  Bei  fermentreichen  Lösungen  (Speichel, 
Pankreassaft)  läßt  man  sie  eine  Stunde,  bei  fermentarmen  (Bltitserum,  Organpreßsaft) 
24  Stunden  digerieren.  Nach  Ablauf  dieser  Frist  werden  sie  herausgenommen,  mit 
kaltem  Wasser  bis   fingerbreit  vom  Rande  aufgefüllt   und  zu  jedem  Gläschen  je  ein 

Tropfen    einer  —-Jodlösung  zugefügt.    Dabei  beobachtet  man  je  nach  dem  Abbau  der 

Stärke  verschiedene  Färbungen,  wie  dunkelblau,  blauviolett,  rotgelb  und  gelb.  Diejenigen 
Gläschen,  die  eine  gelbe  bis  rotgelbe  Farbe  aufweisen,  enthalten,  wenn  man  von  einem 
weiteren  Abbau  der  Stärke  zu  Maltose  resp.  Isomaltose  und  Traubenzucker  absieht,  nur 
noch  Achroodextrin  resp.  Erythrodextrin,  die  mit  einer  blauvioletten  Farbe  ein  Gemisch 
von  Erythrodextrin  und  Stärke  und  endlich  die  mit  einer  dunkelblauen  Farbe  vorwie- 
gend unveränderte  Stärke.  Als  unterste  Grenze  der  Wirksamkeit  gilt  dasjenige  Gläschen, 
in  dem  zum  erstenmal  ein  blauer  Farbenton  deutlich  erkennbar  ist.  In  ihm  ist  also 
die  Stärke  nur  teilweise  bis  zum  Dextrin  abgebaut,  während  in  dem  vorhergehenden 
Gläschen,  das  eine  gelbe  oder  rotgelbe  Farbe  zeigt,  die  Stärke  total  in  Dextrin  umge- 
wandelt ist.  Wenn  man  beispielsweise  folgende  sechsgliedrige  Reihe  hat: 

12  8  4  6  6 

1,0  em*      0,64  cm«       0,4  cm*      0,25  cm*      0,16  cm»      0,1  em* 
gelb  gelb  gelb         rotgelb        violett        blau 

limes 
so  würde  GlüHchen  Nr.  5  als  limes  zu  bezeichnen  und   aus  Gläschen  Nr.  4  die    diasta- 
tische Kraft  der  untersuchten  Lösung  zu  berechnen  sein. 

Die  Berechnung  wird  so  durchgeführt,  daß  man  bestimmt,  wieviel  Kubikzenti- 
meter IVoigcr  Stärkelösung  innerhalb  der  gewählten  Frist  (1  resp.  24  Stunden)  von  1  cm» 
der  Fermentlösung  vollkommen  in  Dextrin  umgewandelt  werden.  Für  den  vorliegenden, 
willkürlich  gewählten  Fall  würde  sich  folgende  rechnerische  Überlegung  ergeben: 


M  Biochemische  Zeitschr.,  1908,  Bd.  IX. 

Digitized  by  VjOOQIC 


357 

0,25  cm'  der  Fermentlösung  sind  imstande,  in  einer  Stunde  5  cm^  iVo^g^r  Stärke- 
lösung abzubauen;  folglich  ist  1,0cm'  der  Fermentlösung  imstande,  4Xöcm'  =  20cm' 
17oiger  Stärkelösung  abzubauen. 

Hätte  man  mit  einer  10-  oder  20fachen  Verdünnung  gearbeitet,  so  wäre  dement- 
sprechend noch  mit  10  resp.  20  zu  multipliziereu. 

Die  diastatische  Kraft  von  1  cm^  der  Fermentlösung  wird  mit  D  bezeichnet,  wo- 
bei es  sich  empfiehlt,  zur  Charakteristik  der  Versuchsanordnung  gleichzeitig  die  Tem- 
peratur und  die  Digestionsdauer  anzugeben.  Für  unser  Beispiel  würde  sich  also  folgende 
Bezeichnung  ergeben: 

400 

»Ih  =  20. 
Mittelst  dieser  höchst  einfachen  Methode  ist  man  imstande,  in  mehreren  Lösungen 
zu  gleicher  Zeit  das  diastatische  Ferment  ohne  Mühe  quantitativ  zu  bestimmen. 

e)  Erbrechen  und  Erbrochenes. 

Der  Brechakt  wird  eingeleitet  von  einer  tiefen  Inspiration,  dann  wird  der  Kehl- 
deckel geschlossen 'und  nun  der  Mageninhalt  unter  Anspannung  der  gesamten  Bauch- 
presse (Zwerchfell  und  Bauchmuskulatur)  und  Kontraktion  des  Pylorusteiles  durch  die 
geöffnete,  nicht  mitkontrahierte  Kardia  ausgepreßt;  am  Schlüsse  des  Brechens  öffnet 
sich  manchmal  der  Pylorus,  es  kommt  zu  einem  rückläufigen  Strom  aus  dem  Duodenum 
und  zu  Galle  im  Erbrochenen. 

Ursache  des  Erbrechens:  In  der  Nähe  des  Atemzentrums  in  der  Medulla 
oblongata  nimmt  man  auch  ein  Zentrum  für  das  Erbrechen  an.  Dasselbe  kann  zentral 
und  reflektorisch  (von  den  sensiblen  Vagusästen  aus)  gereizt  werden.  Es  kann  auch  nur 
der  Brechreiz  mit  Übelkeitsgefühl  (Nausea)  allein  bestehen,  ohne  daß  es  zum  regulären 
Erbrechen  (Emesis)  kommt. 

Zentrales  Erbrechen  kommt  vor  bei  allerhand  Erkrankungen  des  Gehirns 
(Tumoren,  Meningitis),  bei  Erkrankungen  des  Rückenmarks  (gastrische  Krisen  der  Ta- 
biker),  bei  Neurosen,  Hysterie,  femer  bei  Urämie,  infolge  Ekels  oder  starker  Gemüts- 
bewegungen, im  Beginne  akuter  Infektionskrankheiten. 

Peripher  ausgelöst  wird  das  Erbrechen  bei  Magenkrankheiten  aller  Art  (gastri- 
sches Erbrechen)  und  Einwirkung  von  Giften  auf  die  Magenschleimhaut  sowie  von  ver- 
schiedenen anderen  Körperregionen  aus,  bei  Peritonitis,  Enteritis,  Koliken  (Gallenblase, 
Niere,  Appendix),  bei  Gravidität  usw.  sowie  bei  Reizung  des  Schlundes,  wozu  auch  das 
Erbrechen  bei  Hustenanfällen  (Keuchhusten  etc.)  gehört. 

Untersuchung  des  Erbrochenen:  Diese  hat  die  Menge  zu  be- 
achten und  in  makroskopischer,  mikroskopischer  und  chemischer  Richtung 
zu  erfolgen.  Die  chemische  Untersuchung  geschieht  nach  der  später  ent- 
wickelten Weise  (s.  S.  361).  Hier  wollen  wir  nur  die  ersteren  beiden  Unter- 
suchungen beschreiben. 

Die  Menge  des  Erbrochenen  richtet  sich  nach  dem  Zeitpunkte  und 
der  Häufigkeit  des  Erbrechens.  Geschieht  es  bei  nüchternem  Magen,  so 
handelt  es  sich  meist  um  geringere  Mengen  von  Schleim  und  verschlucktem 
Mundspeichel  (Vomitus  matutinus  der  Alkoholiker)  oder  um  Magensaft 
(s.  Hypersekretion  S.  335)  oder  um  das  Gemisch  von  Pankreas-  und 
Darmsaft  nebst  Galle.  Bei  zentralem  Erbrechen  und  gastrischen  Krisen 
handelt  es  sich  meist  nur  um  die  Auslösung  von  Brechbewegungen,  ohne 
daß  viel  zutage  befördert  wird,  wenn  nicht  etwas  genossen  wurde.  Bei 
manchen  Affektionen  (Gravidität,  chronischem  Magenkatarrh,  Peritonitis  etc.) 
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geben  die  Speisen  den  Reiz  zum  Erbrechen  und  werden  mehr  oder  weniger 
schnell  nach  ihrer  Zufuhr,  so  wie  sie  sind,  wieder  erbrochen.  Tritt  das  Er- 
brechen der  Speisen  erst  viele  Stunden  nach  ihrer  Einnahme  auf  und 
kommt  dann  womöglich  noch  mehr  zum  Vorschein,  als  genossen  wurde,  so 
ist  es  das  Zeichen  einer  motorischen  Insuffizienz.  Hierbei  können  Reste  von 
Speisen  zutage  befördert  werden,  die  viele  Tage  vorher  genossen  wurden, 
und  die  Menge  kann  enorm  groß  sein  (mehrere  Liter). 

Das  makroskopische  Aussehen  richtet  sich  nach  der  Zusammen- 
setzung des  Erbrochenen.  Es  kann  vor  allem  von  den  beigemischten  Speise- 
resten beherrscht  sein,  wobei  z.  B.  durch  Rotwein,  Kaffee  etc.  spezifische 
Färbungen  zustande  konmien,  die  zu  Täuschungen  Anlaß  geben  können 
(Blut  etc.).  Auch  eingenommene  Medikamente  können  ftrben  (z.  B.  Eisen- 
präparate schwarz).  Man  kann  allerhand  Arten  von  Erbrochenem  unter- 
scheiden. 

Schleimiges,  wässerig-schleimiges  Erbrochenes:  Dieses 
kann  Mundspeichel  und  Schleim  aus  Mund  und  Magen  enthalten  und  reagiert 
dann  alkalisch  oder  neutral  (Vomitus  matutinus,  chronisch  anazider  Magen- 
katarrh). Es  kann  aber  auch  sauer  sein  (Salzsäure) ;  dann  enthält  es  meist 
wenig  Schleim,  da  derselbe  vom  sauren  Magensaft  verdaut  wird.  Ist  den- 
noch Schleim  beigemengt,  so  stammt  er  dann  meist  aus  Mund  und  Rachen 
(Hypersekretion,  gastrische  Krisen  der  Tabiker  etc.). 

GrUngefärbtes  galliges  Erbrochenes  kommt  vor  bei  besonders 
heftigem  Erbrechen  auf  leeren  Magen ,  indem  sich  dann  der  Pylorus  am 
Ende  des  Brechaktes  öflnet  und  Darminhalt  zurücksteigt.  Es  hat  keine 
pathognomonische  Bedeutung. 

Koterbrechen  (fäkulentes  Erbrechen)  kennzeichnet  sich  durch  ge- 
ringe oder  stärkere  Beimengungen  von  Darminhalt  zum  Erbrochenen;  in 
schweren  Fällen  werden  direkt  fUkulente  Massen,  Kotballen  erbrochen.  Es 
kommt  vor  bei  schwerem  Darmverschluß  (Ileus)  und  bei  akuter  diffuser 
Peritonitis. 

Blutiges  Erbrechen  (Hämatemesis).  Das  Blut  kann  mehr  oder 
weniger  unverändert  erbrochen  werden,  wenn  es  sich  um  sehr  starke  und 
anhaltende  Blutungen  handelt  (Ulcus  ventriculi).  Es  unterscheidet  sich  dann 
von  dem  aus  der  Lunge  stammenden  Blute  dadurch,  daß  das  letztere  meist 
unter  Husten,  das  erstere  unter  Brechbewegungen  herausbefördert  wird; 
die  Farbe  des  Blutes  ist  für  das  aus  dem  Magen  stammende  zumeist 
dunkler,  während  das  Lungenblut  hellrot,  arteriell  und  in  vielen  Fällen 
durch  Beimengung  von  Luft  schaumig  erscheint.  Bei  längerem  Verweilen 
des  Blutes  im  Magen  verändert  es  sich  unter  der  Einwirkung  der  Salz- 
säure. Es  wird  dann  dunkelrot  bis  schwarzbraun  und  reagiert  sauer.  Bei 
Fällen  von  Magenkarzinom,  in  denen  Retentionen  (l^ylorusverschluß, 
Ektasie)  und  Zersetzungen  bestehen,  kommt  es  zu  einer  intensiven  Verände- 
rung des  Blutes,  das  dann  meist  auch  chronisch  in  kleinen  Mengen,  selten 
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in  größeren  znr  Abscheidung  gelangt.  Der  Mageninhalt  erfährt  dann  ein 
Aussehen,  das  man  als  kaffeesatzartig  bezeichnet  hat;  mikroskopisch 
findet  man  darin  keine  Blutkörperchen  mehr.  Der  Nachweis  geschieht 
chemisch  oder  mikrochemisch  (s.  S.  386  u.  flf.). 

Vorkommen  von  Blutbrechen:  Das  Blut  im  Magen  kann  anch 
aus  Nase  und  Rachen  stammen  und  verschluckt  sein,  worauf  man.  be- 
sonders bei  Fällen,  wo  am  Magen  nichts  nachzuweisen  und  keine  da- 
hinzielenden  Beschwerden  vorliegen,  stets  achten  muß.  Blutiges  Erbrechen 
kommt  vor  allem  bei  Ulcus  ventriculi  vor,  wo  es  besonders  massenhaft, 
ja  tödlich  sein  kann,  dann  besonders  bei  Magenkarzinom,  weiter  bei 
rfortaderstauung  (Zirrhose ,  Pfortaderthrombose  etc.) ,  bei  Verätzung  des 
Magens  mit  Giften,  bei  Gelbfieber  u.  a. 

Unterscheidung  von  Lungen-  und  Magenblutungen  (Boas): 

Lungen-  Magen- 

Blutungen. 

1.  Das  Blut  ist  hellrot,  schaumig.  1.  Das  Blut  ist  dunkelrot  bis  dunkelbraun, 

zum  Teil  koaguliert,  häufig  sind  Speise- 
reste beigemischt. 

2.  Die  Anamnese  weist  auf  eine  Lungen-  2.  Die  Anamnese  weist  auf  Symptome  ent- 
oder  Herzaffektion  hin  (hämorrhagischer  weder  eines  Magenleidens  oder  einer 
Infarkt!)                                                                Stauung  im  Pfortadersystem  hin. 

3.  Der   objektive  Befund    deutet   auf  eine      3.  Der  objektive  Befund  weist  auf  das  Be- 
Lungen- oder  Herzaffektion  hin,  wobei  stehen   eines  Magen-  oder  Leherleidens 
der  Magen  sekundär  allerdings  auch  er-  oder   auf   eine    mit  Stauung   im  Pfort- 
krankt  sein  kann.                                               aderkreislauf  verbundene  Störung   (Tu- 
moren, Thrombose  u.  a.)  hin. 

4.  Der  Lungenblutung  folgen  tagelang  rost-  4.  Die  Magenblutungen  sind  häufig  mit  Ab- 
farbene  Sputa  (doch  kommen  hierron  gang  von  teerfarbeuen  Stühlen  verbunden. 
Ausnahmen  vor),  dagegen  keine  Melaena. 

Eitriges  Erbrechen  kommt  selten  vor  bei  Durchbruch  von  Eiter 
in  die  Magenhöhle   (Gastritis  phlegmonosa,   Abszesse  im  Pankreas  u.  a.). 

Manchmal  werden  Spulwürmer  erbrochen,  vereinzelt  auch  Oxyuren; 
anch  Eier  dieser  Parasiten  finden  sich  im  Erbrochenen.  Selten  können 
Echinokokkenmembranen  bei  Durchbruch  aus  Nachbarorganen  (Milz,  Leber) 
vorgefunden  werden. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Bei  der  mikroskopischen  Betrachtung  findet  man  je  nach  der  Art  des 
Erbrechens  und  seiner  Ursache  als  Bestandteile  des  Erbrochenen  Epi- 
thelien  der  Mundhöhle,  der  Speiseröhre  und  des  Magens  neben  Schleim  oder 
aber  Speisereste  in  mehr  oder  weniger  veränderter  Form  und  bei  stärkerer 
Retention  mit  Zersetzungsvorgängen  allerhand  Parasiten  (Pilze,  Bakterien), 
endlich  eventuell  Bestandteile  des  Blutes.  Somit  finden  sich : 
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a)  Epithelien:  Plattenepithelien  vom  Munde  und  Ösophagus, 
Zylinderepithelien  vom  Magen. 

h)  Schleim  aus  Magen,  Speiseröhre  und  Pharynx. 

c)  Weiße  und  rote  Blutkörperchen,  mehr  oder  weniger  verändert, 
die  roten  als  farblose  Ringe.  Man  hüte  sich  vor  der  Verwechslung  mit 
Hefepilzen  und  Fettktigelchen ,  welche  den  roten  Blutkörperchen  ähnlich 
sehen. 

d)  Speisereste:  Muskelfasern,  mehr  oder  weniger  verändert, 
doch  meist  an  der  zuweilen  etwas  verwischten  Querstreifung  deutlich  er- 
kennbar; Fettkügelchen  verschiedener  Größe,   an  ihrer  starken  Licht- 


Gesamtbild  des  Erbrochenen  nach  t.  Jaksch. 

a  Muskelfaser;  b  weiße  Blutzöllen ;  c  Plattenepithelien;  e' Plattenepithelien ;  e"  Zylinder- 
epithelion; d  Amylumkörperchen ,  durch  Einwirkung  der  Vordaunngss&fte  meist  schon 
▼erändert;  e  Fettkugeln;  /  Sarcina  vontriculi ;  g  Hofepilze;  h  Kommabazillen,  fthnliche 
Formen  von  ▼.  .Taksoh  in  einem  Falle  von  Heus  im  Erbrochenen  gefunden;  <  rer- 
schiedono  Mikroorganismen:  als  Bazillen  und  Kokken;  k  Fettnadeln,  dazwischen  Binde- 
gewebe aus  der  Nahrung  stammend ;  /  Pflanzenzelle. 

brechung  und  Ätherlöslichkeit  erkennbar,  eventuell  Fettsäurenadeln  allein 
oder  in  den  Fettktigelchen;  Stärkekörner,  teils  gequollen,  teils  halb- 
gelöst und  beschädigt,  häufig  noch  deutlich  konzentrisch  geschichtet,  durch 
Jodjodkaliumlösung,  von  welcher  am  Rande  des  Deckglases  ein  Tropfen 
deponiert  wird,  der  sich  nun  mit  dem  Mageninhalt  vermischt,  deutlich 
blau  färbbar;  Pflanzenzellen  in  den  verschiedensten  Formen  und  Größen; 
elastische  Fasern  und  Bindegewebe,  eventuell  netzartige  Sttitzsub- 
stanz,  das  Klebergerüst  von  Pflanzenzellen. 

e)  Parasiten:  Hefezellen  (Saccharomyces),  elliptische  oder  rund- 
liche Gebilde,  stark  lichtbrechend,  bald  einzeln,  bald  zu  zweien,  dreien  und 
mehr  kettenförmig  aneinanderhängend  (Sprossung);  Sarcina  ventriculi, 
welche  vierteilig  die  sehr  charakteristische  Warenballenform  zeigen  und  vor 
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allein  in  erbrochenen  Retentionsmassen  mit  salzsaarem  Charakter  wachsen 
(z.  B.  bei  auf  Ulkus  beruhenden  Pylorusstenosen) ,  während  sie  bei  Salz- 
säuremangel und  intensiver  Milchsäurebildung  fehlen ;  mit  dünner  Jodjod- 
kaliumlösung färben  sie  sich  rotbraun;  die  sog.  langen  Bazillen,  Pilze 
von  Stäbchenform,  welche  in  stagnierenden  Retentionsmassen  in  großer 
Menge  vorkommen  und  Milchsäurebildner  (Milchsäuregärung  des  Zuckers) 
sein  sollen,  charakteristisch  außer  durch  die  Form  durch  ihre  abgerundeten 
Ecken  und  ihre  intensive  Lichtbrechung;  daneben  kommen  kurze  Stäb- 
chen vor,  die  teils  Bazillen,  teils  Spaltpilze  sind,  endlich  Mikrokokken 
der  verschiedensten  Arten. 

d)  Geschwulstpartikelchen,  namentlich  bei  weichem,  blumenkohl- 
artig wucherndem  Krebs  des  Magens,  aus  einem  Epithelkonglomerat  be- 
stehend. 

Was  die  durch  Ausheberung  des  Magens  erhaltenen  Retentions- 
massen anbelangt,  so  sind  sie  nach  ganz  denselben  Prinzipien,  wie  das 
Erbrochene,  zu  untersuchen. 

Beides,  Erbrochenes  und  Retentionsmassen,  müssen  chemisch  unter- 
sucht werden.  Dabei  ist  darauf  zu  achten,  ob  sie  sauer,  neutral  oder  alka- 
lisch sind,  ob  Salzsäure  vorhanden  ist  oder  nicht,  ob  Milchsäure  und  flüch- 
tige Fettsäuren  nachgewiesen  werden  können.  Man  untersucht  darauf  ge- 
nau so  wie  bei  der  Analyse  der  Probekost. 

Der  chemische  und  mikrochemische  Blutnachweis  im  Magen- 
inhalt und  im  Erbrochenen  geschieht  nach  denselben  Methoden,  wie 
wir  sie  zur  Untersuchung  der  Fäzes  besprechen  werden  ('s.  S.  386  u.  flf.). 

Anhang:  Kurze  Angaben  zur  speziellen  Magendiagnostik. 

Akuter  Magenkatarrh.  Appetitlosigkeit,  Übelkeit,  Kopfschmerz,  Ge- 
ftthl  von  Völle  und  Aufgetriebensein  des  Magens,  stechende  oder  kolik- 
artige Schmerzen,  Erbrechen.  Belegte  Zunge,  Foetor  ex  ore,  Druckempfind- 
lichkeit der  Magengegend ;  konzentrierter  Urin ;  manchmal  geringes  Fieber ; 
angehaltener  Stuhl,  wenn  nicht  mit  Enteritis  kompliziert.  Probefrtihsttick: 
Meist  viel  Schleim,  Salzsäure  häufig  fehlend  oder  herabgesetzt,  ebenso 
Fermentproduktion,  Aussehen  unverdaut ;  Reaktion  sauer,  häufig  Auftreten 
organischer  Säuren.  Erbrochenes:  Viel  Schleim,  reichlich  Bakterien,  un- 
verdaute Nahrungsreste. 

Chronischer  Magenkatarrh.  Primär  bei  Alkohol-,  Nikotinmißbrauch, 
mangelhaftem  Gebiß  etc. ,  sekundär  bei  allerhand  Erkrankungen.  Unregel- 
mäßiger Appetit,  Druck  und  Völle  im  Magen,  manchmal  diiftise,  dumpfe 
Schmerzen,  unregelmäßige  Darmtätigkeit  (bald  Obstipation,  bald  Diarrhöe), 
Übelkeit,  Aufstoßen,  Vomitus  matutinus.  Häufig  belegte  Zunge,  Fötor, 
di£Fnse Druckempfindlichkeit  der  Magengegend.  Probefrtihsttick:  HCl  ver- 
mindert oder  fehlend,  ebenso  Pepsin,  häufig  auch  Labferment,  mehr  oder 
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weniger  Schleim,   Motilität  gut   (Gastritis  anaeida);   manchmal   vermehrte 
Salzsäure  und  nüchtern  Inhalt  (Gastritis  acida  s.  „Gastrosuccorrhöe")* 

Ulcus  ventriculi«  Magenschmerz  stechend  oder  krampfartig,  in  der 
Regel  an  die  Nahrungsaufnahme  anschließend,  30 — 40  Minuten  danach  oder 
auch  später  (beim  Sitz  am  Pylorus)  Schmerzattacken  (Pylorospasmen),  Appetit 
wechselnd,  manchmal  schmerzhaftes  Hungergefühl,  Erbrechen,  Bluterbrechen 
(Hämatemesis).  Epigastraler  oder  dorsaler,  lokalisierter  Druck- 
schmerz. Probefrühstück  (Vorsicht!):  Stark  vermehrte  HCl  von  3, 
4  und  5Voo  «iid  entsprechend  hohe  Gesamtazidät  von  80, 100  und  mehr ;  im 
Stuhl  manchmal  Blut.  Hämatemesis :  Mit  Speiseresten  gemischtes  oder  reines 
Blut,  dunkelrot,  flüssig  oder  klumpig  geronnen,  manchmal  braun,  kaffee- 
satzartig. Komplikationen:  Narbige  Pylorusstenose  und  Ektasie,  Sand- 
uhrmagen, Perforationsperitonitis,  Perigastritis  und  subphrenischer  Abszeß, 
Übergang  in  Karzinom,  schwere  Anämie.  Erbrochenes  bei  gutartiger 
Narben  Stenose  (s.  bei  Karzinom):  Sauer  riechend,  kaffeesatzartig,  ent- 
hält Speisereste,  mikroskopisch  Sarcine,  Hefe,  kurze  Bazillen;  chemisch: 
Salzsäure,  keine  Milchsäure,  oder  doch  nur  wenig. 

Carcinoma  ventrieuli.  1.  An  der  Kardia:  Druck  und  Schmerzen 
im  Stemalwinkel,  unabhängig  von  der  Nahrungsaufiiahme ;  Steckenbleiben 
der  Speisen,  Regurgitieren  von  Speisen  und  Schleim  (sekundärer  Katarrh 
des  Ösophagus),  Abmagerung.  Hindernis  für  Magensonde  in  der  Gegend 
der  Kardia,  aber  nicht  immer;  manchmal  blutiger  Schleim  an  der  Sonde. 

2.  Am  Fundus  und  Pylorus:  Beginn  mitten  aus  der  Gesundheit 
heraus,  Appetitlosigkeit,  Widerwillen  gegen  bestimmte  Speisen,  namentlich 
Fleisch,  Abmagerung,  Druck  in  der  Magengegend  und  Schmerzen,  Aufstoßen, 
Erbrechen,  bei  Pylorusverschluß  Erbrechen  kopiöser  Massen  von  kaffee- 
satzartigem Aussehen.  Tumor  man  chraalpalpabel,  manchmal  nicht,  manch- 
mal sichtbar,  je  nach  Sitz  und  Größe;  Druckempfindlichkeit  der  Magen- 
gegend. Probekost:  Fehlen  freier  Salzsäure  (Ausnahme  machen  die  auf 
einem  Ulkus  entstehenden  Karzinome,  wo  Salzsäure  vorhanden  ist),  Milch- 
säure in  größeren  Mengen,  eventuell  flüchtige  Fettsäuren;  mikroskopisch 
lange,  fadenförmige  Bazillen,  Hefe.  Bei  Sitz  am  Pylorus  und  Steno- 
sierung  desselben  starke  Ektasie  und  Retention  in  großer  Menge.  Das 
Erbrochene  riecht  übel  säuerlich,  meist  ist  es  sehr  reichlich,  grau  oder 
dunkelbraun,  kaffeesatz-  oder  schokoladeähnlich.  Mikroskopisch :  Pilze  und 
lange  Bazillen,  Hefe,  allerhand  Speisereste;  chemisch:  Milchsäure,  Butter- 
säure, Essigsäure,  keine  Salzsäure,  Blutfarbstoff.  Folgen:  Anämie  und 
Kachexie,  Ödeme,  Durchfälle. 

Atonia  ventrieuli.  Magendruck ,  schnelles  Sättigungsgefühl ,  Auf- 
stoßen, Obstipation,  Schwindelgefühl.  Bei  Magenaufblähung  sichtbare  Deh- 
nung. Plätschergeräusch,  motorische  Insuffizienz  ersten  Grades,  d.  h.  keine 
Rückstände  im  nüchternen  Magen,  aber  wohl  7  Stunden  nach  der  Probe- 
mahlzeit, manchmal  Hyperazidität,  manchmal  Hypazidität. 
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Dilatatio  yentriculi.  Meist  sekundär  bei  Pylorusstenose  (Ulkusnarbe, 
Karzinom,  Kompression  von  außen  durch  Tumor  des  Pankreas,  der  Gallen- 
blase etc.)  oder  primär  als  Folge  der  fortschreitenden  Atonie.  Druck  und 
Völle  im  Leib,  Sodbrennen,  Schmerzen  nach  dem  Kreuz  ausstrahlend,  Er- 
brechen großer  Massen,  Durst,  wenig  Appetit,  Diarrhöen,  Abmagerung. 
Beim  Aufblähen  ektatischer  Magen,  Plätschergeräusche,  häufiges  Erbrechen 
kopiöser  Massen  (s.  unter  Ulkus  und  Karzinom).  Urin  konzentriert,  wenig. 
Komplikation:  Tetanie,  Anämie,  Kachexie. 

Gastrosueeorrhöe,  Magensaftflnß  (Beiehmannsehe  Krankheit). 
Sodbrennen,  Aufstoßen,  saures  Erbrechen,  Durst,  manchmal  gesteigerter 
Hunger,  Obstipation.  Der  nüchterne  Magen  enthält  sauren  Magen- 
saft. Probefrühstück:  Häufig  Hyperazidität,  manchmal  Atonie. 

Sekretionsneurosen.  Hyperchlorhydrie.  Superazidität.  Auf- 
stoßen, Sodbrennen,  häufig  Heißhunger,  Schmerzen,  die  durch  Genuß  von 
Milch  etc.  beseitigt  werden.  Druckempfindlichkeit.  Hyperazider  Mageninhalt. 
Achtung  vor  Verwechslung  mit  Ulkus! 

Hypochlorhydrie  (Subazidität)  oder  Chloranhydrie:  Meist 
hegt  irgend  ein  Leiden  zugrunde  (Karzinom  [!],  Gastritis,  als  Fernwirkung 
bei  Fieber,  Herz-  und  Lungenkrankheiten,  Nephritis  etc.),  selten  nervös. 
Achylia  gastrica:  Probefrühstück  weder  Salzsäure  noch  Fermente. 
Häufig  sekundär,  seltener  primär. 

2.  Untersuchungen  des  Darms. 

a)  Form,  Große  und  Lage  des  Darms. 

Anatomische  Vorbemerkungen. 

Der  Darm  im  engeren  Sinne,  d.  h.  jenes  häutige  Rohr,  das  sich  vom  Pylorus  bis 
zum  After  erstreckt,  füllt  den  größten  Teil  der  Bauchhöhle  aus.  Er  gliedert  sich  in  ver- 
schiedene Abschnitte:  den  Dünndarm  und  Dickdarm;  der  erstere  wieder  in  Duodenum, 
Jejunnm,  Ileum,  der  letztere  in  Coecum  mit  dem  Appendix,  Colon  (aszendens,  trans- 
versum  und  descendens,  das  in  das  S  Romanum  übergeht),  und  schließlich  das  In- 
testinum rectum,  das  am  After  (Anus)  nach  außen  zu  endigt. 

Der  Darm  ist  vom  Peritoneum  überzogen  und  an  Peritonealfalten  (Mesenterium), 
in  dem  die  zu-  und  abführenden  Blut-  und  Lymphgefäße  verlaufen,  mit  der  hinteren 
Bauchwand  verbunden. 

Hinsichtlich  der  Lage  der  einzelnen  Darmabschnitte  sei  bemerkt,  daß  das  Duo- 
denum (Zwölffingerdarm)  in  der  Bauchhöhle  tiefer  liegt  als  alle  anderen  Partien  des 
Darmkanals,  und  daß  es  unbeweglich  in  halbkreisförmiger  Tour  als  etwa  18— 20  cm  langes 
Darmrohr  um  den  Kopf  des  Pankreas  verläuft.  In  ihm  mündet  an  der  Papilla  Vateri 
der  mit  dem  Ductus  pancreaticus  zu  einem  Gange  vereinigte  Ductus  choledochus.  Je- 
jnnum  und  Beum,  die  beide  ineinander  übergehen,  bilden  zusammen  ein  etwa  8m  langes 
Darmrohr,  das  als  Konvolut  beweglicher  Darmschlingen  vor  allem  die  Regio  umbilicalis 
der  Bauchhöhle  einnimmt,  indessen  diese  Region  nach  allen  Seiten  (unten,  seitlich 
und  unter  Umständen  selbst  nach  oben)  überschreitet.  Der  Dünndarm  besitzt  ein  langes 
Gekröse  und  ist  deswegen  besonders  leicht  beweglich. 
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Der  Dickdarm  ist  gegenüber  dem  äußerlich  glatten  Dünndarmrohre  anregelm&ßig, 
im  Querschnitt  dreieckig  und  an  bestimmten  Partien  seines  Umfanges  gefurcht  (durch 
die  sog.  Taeniae),  an  anderen  ausgebaucht  (sog.  Haustra). 

Die  Taeniae  des  Dickdaims  (es  finden  sich  ihrer  drei  durch  die  ganze  Länge 
des  Dickdarms  bis  zum  S  Romanum)  sind  dadurch  bedingt,  daß  hier  die  Muskularis 
ihre  Längsfasem  zusammendrängt.  Zwischen  den  Taenien  liegen  die  Haustra,  d.  s.  durch 
Querfurchen  getrennte  Ausbuchtungen  der  Darmwandung. 

Der  Blinddarm  (Coecum)  liegt,  durch  die  Bauhinsche  Klappe  gegen  den 
Dünndarm  getrennt,  in  der  Fossa  iliaca  dextra,  durch  das  „Mesocoecum^,  eine  breite 
Bauchfellduplikatur,  hier  unbeweglich  befestigt.  Von  der  inneren  unteren  Abteilung  des 
Blinddarms  geht  als  etwa  bleistiftdicker,  blind  endigender  Darmfortsatz  der  Wurm- 
fortsatz, Processus  appendicnlaris  s.  vermicularis,  nach  aufwärts  und  innen  gerichtet  ab. 

Das  Colon  ascendens  (aufsteigender  Grimmdarm)  verläuft  (in  der  Regio  lumbalis 
und  hypochondrica  dextra)  vom  ampullenartigen  Coecum  nahezu  senkrecht  nach  oben 
zur  unteren  Leberfläche,  wobei  es  in  der  Nähe  der  Gallenblase  sich  plötzlich  in  starker 
Biegung  (Flezura  coli  dextra)  nach  links  wendet. 

Das  Colon  transversum  erstreckt  sich  von  der  Gallenblase  in  (nicht  immer) 
querer  Richtung  bis  zum  unteren  Ende  der  Milz ;  dabei  verläuft  es  von  der  Regio 
h^7)ochondrica  dextra  durch  den  oberen  Teil  der  Regio  umbilicalis  zur  Regio  hypochon- 
drica sinistra. 

Durch  die  Flexura  coli  sinistra  biegt  das  Colon  transversum  in  das  Colon 
descendens  über,  das  in  der  Regio  hypochondrica  sinistra  und  lumbalis  nach  unten  zur 
linken  Darmbeinschaufel  zu  verläuft,  um  hier  in  einer  doppelten  Biegung  in  Gestalt 
eines  S  (daher  S  Romanum)  in  den  Mastdarm,  etwa  in  der  Höhe  der  Articulatio  sacro- 
iliaca  überzugehen.  Der  Mastdarm  schließt  sich  nach  unten  an  (s.  w.  u.). 

Bezüglich  der  Gefäße  und  Nerven  sei  bemerkt,  daß  der  größere  Teil  des 
Duodenums  von  der  Art.  coeliaca  versorgt  wird,  der  untere  Teil  des  Duodenums,  Jejunum 
und  Ileum  von  der  Art.  mesenterica  superior,  deren  Äste  (Art.  duodenalis  inferior,  Artt 
jejunales  et  ileae),  die  vielfach  untereinander  anastomosierend  in  den  Mesenterial- 
blättem  zum  Darm  verlaufen.  Die  Venen  (Vena  gastrica  superior,  die  noch  vom  oberen 
Teile  des  Duodenums  ihr  Blut  empfängt,  femer  Mesaraica  superior  et  inferior,  s.  w.  u.) 
vereinigen  sich  zur  Pfortader,  die  sich  in  die  Leber  begibt.  Zwischen  den  Mesenterial- 
blättern  verlaufen  die  Lymphgefäße  des  Dünndarms  (sog.  Chylusgefäße),  indem  sie  eine 
dreifache  Reihe  von  LjTnphdrüsen  (Glandulae  mesentericae)  durchsetzen.  Die  Nerven 
des  Dünndarms  stammen  hauptsächlich  aus  dem  sympathischen  Plexus  mesentericus 
superior,  zum  Duodenum  führen  außerdem  noch  Äste  des  Plexus  hepaticus,  eines  Aus- 
läufers des  Plexus  coeliacus ,  femer  vom  Vagus  (Plexus  gastricus  anterior  und  po- 
sterior). 

Die  Gefäße  des  Dickdarms  stammen  teils  aus  der  Art.  mesaraica  superior,  teils 
aus  der  inferior,  aus  letzterer  entspringt  die  zum  Colon  ascendens  ziehende  A.  colica 
dextra,  die  zum  Colon  transversum  ziehende  A.  colica  media  und  die  zum  Colon  des- 
cendens ziehende  A.  colica  sinistra.  Die  Venen  des  Dickdarms  ergießen  sich  teils  in  die 
Vena  mesenterica  superior,  teils  in  die  inferior.  Die  Nerven  entstammen  (rechts)  dem 
Plexus  mesentericus  superior  und  solaris  des  Sympathikus,  links  dem  Plexus  mesen- 
tericus inferior. 

Die  Gefäße  des  Mastdarms  s.  w.  u. 

Über  die  Form,  Größe  und  Lage  des  Darms  bzw.  einzelner  Ab- 
schnitte vermag  uns  unter  normalen  Verhältnissen  die  Inspektion  des 
Unterleibs  gewöhnlich  keine  Auskunft  zu  geben.  Über  die  Lage  bestimmter 
Darmabschnitte  (z.  B.  Duodenum),  vor  allem  über  Lage  und  Konfiguration 
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des  Dickdarms,  orientiert  dagegen  die  Röntgenographie  des  wismutge- 
falten  Darms  (s.  S.  277). 

Auch  bei  sehr  dünner  Beschaffenheit  der  Bauchdecken,  femer 
bei  starker  Kontraktion  der  Därme  kann  man  die  Konturen  des 
Darms  in  manchen  Abschnitten  erkennen,  entsprechend  auch  die  Darm- 
schlingen als  rundliche  dicke  Wülste  unter  der  Bauchdecke  tasten. 

Daher  sind  überall  da,  wo  eine  Lücke  in  der  Bauchmuskulatar  ist,  z.B.  bei 
Diastasen  der  Musculi  recti,  bei  Brüchen  etc.  die  Darmschlingen  der  Beobachtung  leicht 
zugänglich. 

Peristaltische  Bewegungen  des  Darms  sieht  man  unter  Um- 
ständen schon  bei  muskelschwachen  abgemagerten  Patienten,  ohne  daß 
vorher  die  Darmschlingen  sichtbar  zu  sein  brauchen;  man  hat  nur  nötig, 
mit  dem  Nagel  oder  mit  dem  spitzen  Ende  des  Plessimeterhammers  über 
die  Bauchhaut  herüber  zu  fahren,  was  langsame,  wurmförmig  sich  fort- 
pflanzende Bewegungen  auslöst;  am  stärksten  sind  diese  Bewegungen  in 
der  Nabelgegend.  Luftgefüllte  Därme  lassen  die  Peristaltik  der  Därme 
noch  schärfer  hervortreten.  Von  besonderer  diagnostischer  Bedeutung  sind 
umschriebene  große  peristaltische  Darmwellen,  die  stets  an  irgend  einer 
bestimmten  Stelle  stehen  bleiben  (Symptom  für  Darmstenose). 

Bei  Muskellücken  in  der  Bauchwand  nimmt  man  auch  in  umschriebener  Weise 
die  allerdings  normale  Peristaltik  des  Darmes  wahr;  indessen  ist  hier  die  Ursache  für 
die  sichtbare  Peristaltik  mit  Leichtigkeit  festzustellen. 

Bei  der  schonend  mit  aufgelegten  Volarflächen  der  Finger  beider 
Hände  ausgeführten  Palpation  des  Abdomens  tastet  man  die  Därme  im 
allgemeinen  ohne  Unterscheidbarkeit  einzelner  Darmabschnitte;  nur  das 
S  Somanum  ist  häufig  als  kontrahierter  rundlicher  Darmteil  auf  der  linken 
Beckenschaufel  zu  fühlen.  Femer  können  Skybala  (Kotballen)  des  Dick- 
darms bei  nicht  aUzu  straffen  Bauchdecken  der  Betastung  zugänglich  sein. 

Ist  Luft  und  Flüssigkeit  in  den  Darmschlingen  (z.  B.  im  Coecum  beim 
Typhus  abdominalis;  hier  als  Ileocoecalgurren  bekanntes  diagnostisches 
Symptom!),  so  kann  man  durch  die  Palpation  das  Schwappen  des  be- 
treffenden Darmteiles  konstatieren   und  gurrende  Geräusche  hervorrufen. 

Von  großer  Wichtigkeit  ist  die  Palpation   der  Tumoren    des  Darms. 

Darmtumoren  zeigen  keine  erhebliche  respiratorische  Verschieblichkeit; 
dem  gegenüber  besitzen  Leber  und  Milz  wie  die  Nieren  eine  erhebliche 
respiratorische  Verschieblichkeit  (um  mehrere  Zentimeter)  wegen  ihrer  nahen 
örtlichen  Beziehung  zum  Zwerchfell. 

Respiratorische  Verschieblichkeit  findet  man  auch  sonst  bei  Abdominaltumoren, 
ohne  daß  sie  der  Leber  oder  Milz  bzw.  der  Niere  angehören,  sobald  sie  sehr  groß  sind. 

Darmtumoren  sind  seitlich  leicht  beweglich.  Auch  „Wandermilzen"  und 
„Wandemieren",  femer  Tumoren  der  Gallenblase  können  eine  größere  seitliche  Ver- 
schieblichkeit aufweisen. 

Diagnostisch  für  die  Lokalisierung  der  Geschwülste  des  Abdomens 
ist  die  Aufblähung  des  Magens  bzw.  des  Dickdarms  wertvoll  (cfr.  S.  321). 
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Bläht  man  den  Dickdarm  auf  durch  ein  hohes  Klysma  von  1  -  2  /  Wasser,  80 
wird  ein  Tumor  des  Magens  nach  oben  und  hinten  gedrängt,  die  Leber  nach  oben,  die 
Niere  nach  hinten,  das  Netz  nach  unten;  Tumoren  des  Dickdarms  werden  deutlicher. 
Aufblähen  des  Magens  durch  Brausepulver  läßt  den  Magentumor  deutlicher  erkennen 
und  drängt  den  Kolontumor  wie  den  Netztumor  nach  abwärts,  Tumoren  der  Leber  und 
Gallenblase  nach  rechts,  der  Milz  nach  links. 


b)  Bektum. 

Der  Mastdarm  (Intestinum  rectum),  der  die  unterste  Abteilung  des  Darmkanals 
einnimmt  und  am  Anus  endigt,  geht  nach  oben  ohne  scharfe  Grenze  in  das  S  Romanum 
tlber.  Er  liegt  der  hinteren  Wand  der  kleinen  Beckenhöhle  an,  deren  Krümmung  fol- 
gend. Während  die  oberste,  noch  vom  Peritoneum  bekleidete  Partie  des  Mastdarms  wie 
das  S  Romanum  frei  beweglich  ist,  ist  die  Beweglichkeit  des  Mittelstückes  bereits  ein- 
geschränkt, die  des  untersten  Teiles  aufgehoben.  Die  Länge  des  Mastdarms  beträgt  etwa 
18—22  em.  Die  unterste,  beim  Weibe  etwa  2,  beim  Manne  3  cm  betragende  Partie  des 
Mast<Iarms  ist  von  dem  Musculus  levator  ani  umgeben  und  nach  unten  zu  vom  äußeren 
Schließmuskel  des  Afters.  Die  Ringmuskulatur  des  Afters  bildet  um  den  Anus  herum 
den  Musculus  ani  extemus;  öfters  findet  sich  noch  etwas  unterhalb  der  Mitte  des  Mast- 
darms eine  Anhäufung  von  zirkulären  Muskelfasern,  welche  den  Musculus  sphincter  ani 
tertiiis  bilden. 

Im  leeren  Zustande  stellt  der  Mastdarm  ein  gleichmäßiges  Rohr  vor,  im  gefüllten 
Zustande  weitet  sich  indessen  der  mittlere,  über  der  Analportion  gelegene  Teil  unver- 
hältnismäßig weit  „zur  sog.  Mastdarmampulle''  aus. 

Die  Arterien  des  Mastdarms  stammen  aus  der  Arteria  mesaraica  inferior  (Art. 
haemorrhoidalis  superior)  und  aus  der  Art.  pudenda  communis  (Art.  haemorrhoid.  media 
et  inferior).  Die  drei  Arterien  kommunizieren  untereinander.  Die  Venen  des  Mastdarms 
ergießen  sich  in  die  Vena  mesenteria  inferior  und  in  die  Vena  iliaca  interna.  Die  Nerven 
des  Mastdarms  entstammen  hauptsächlich  dem  Sympathikus,  und  zwar  dem  Plexus  mescn- 
tericus  inferior,  dem  Plexus  sacralis  und  hypogastricus. 

Am  After  (Anus)  stößt  die  Schleimhaut  des  Mastdarms  mit  der  äußeren  Haut 
zusammen.  Vermittelst  der  Afterschließmuskeln:  Musculus  sphincter  ani  internus,  Levator 
ani  mit  den  Musculi  coccygei  und  Musculus  sphincter  ani  extemus  kann  der  Aftei  ge- 
öffnet (d.  h.  erweitert)  und  wieder  verschlossen  werden  (cfr.  hierzu  S.  372). 

1.  Palpation  des  Mastdarms.  Der  Mastdarm  ist  der  palpatorischen 
Untersuchung^  zu«:änglich.  Der  in  den  Mastdarm  durch  den  Anus  ein^^ 
führte  Zeigefinger,  den  man  vorher  gut  eingeölt  hat,  tastet  den  Innenraum 
des  Rektums  aus.  Dabei  drängt  man  die  übrige  Hand,  während  der  Daumen 
seine  Stütze  am  Damm  findet,  kräftig  gegen  den  Beckenboden  hinan,  um 
möglichst  hoch  hinauf  mit  dem  palpicrenden  Finger  zu  gelangen.  Der 
Kranke  liegt  zu  dieser  Untersuchung  entweder  auf  dem  Rücken  mit  an 
den  Leib  gezogenen  Beinen  oder  in  Seitenlage.  Auch  die  Knie-Ellenbogen- 
lage ist  unter  Umständen  zu  empfehlen. 

Bei  der  Palpation  fühlt  man  beim  Manne  unmittelbar  über  dem  Sphincter  ani 
die  kastanienformijje  Prostata,  deren  oberer  Pol  noch  deutlich  zu  umgreifen  ist;  gelingt 
dies  nicht  mehr,  so  ist  die  Prostata  als  vergrößert  anzusehen.  Die  gesunden  Samen- 
blasen sind  normalerweise  nicht  zu  fühlen,  dagegen  die  erkrankten,  die  dann  wie  zwei 
Hörner  der  Prostata  aufsitzen. 
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Durch  die  Palpation  überzeugt  man  sich  dann  von  der  Beschaffenheit  der  Wände 
des  Rektums:  so  kann  man  Strikturen,  Karzinome  als  höckerige  Infiltrationen,  tief- 
greifende ülzera,  Fremdkörper  etc.  schon  durch  die  Palpation  feststellen,  weshalb  man 
bei  dem  geringsten  Verdacht  auf  Erkrankung  des  Rektums  dieses  stets  austasten  sollte. 

In  Knie-Ellenbogenlage  der  Untersuchten  kann  man  vom  Mastdarm  aus  die  vor- 
dere Fläche  des  Kreuzsteißbeines  gut  abtasten  und  hier  etwaige  pathologische  Knochen- 
veränderungen  feststellen. 

Hier  seien  noch  die  Hämorrhoiden  erwähnt  (variköse  Erweiterungen  der  Mast- 
darmvenen), die  man  nach  ihrem  Sitze  in  äußere  (außerhalb  des  Afterschließmuskels 
gelegene  und  dem  Auge  direkt  sichtbare)  und  in  innere  Hämorrhoiden  einteilt  (diese 
liegen  innerhalb  des  Sphincter  ani  und  sind  auf  der  eigentlichen  Schleimhaut  des  Mast- 
darms zu  suchen).  Die  letzteren  können  daher  nur  palpatorisch  oder  durch  instrumen- 
teile Inspektion  wahrgenommen  werden. 

2.  Inspektion  des  Rektums.  Man  kann  die  Schleimhaut  des  Rek- 
tums der  Inspektion  zugänglich  machen  entweder  durch  Einführung  eines 
Mastdarmspekulums  oder  durch  das  Verfahren  der  Bekto-Bomanoskopie. 
Mit  der  Einführung  eines  Spekulums  in  den  Mastdarm  verbindet  man 
gewöhnlich  therapeutische  Absichten. 

Man  verwendet  hierzu  ein  Steffen sches  Spekulum,  das  die  Form  eines  Kegels 
hat.  Nach  der  Einführung  in  geschlossenem  Zustande,  wobei  die  Blätter  des  Spekulums 
aneinand erliegen,  treibt  man  diese  durch  eine  Schraube  auseinander  (ähnlich  wie  bei  den 
gynäkologisch  verwandten  Spekula). 

Das  gleiche  Prinzfp  verfolgt  das  Allinghamsche  Spekulum  mit  vier  dünnen 
Branchen,  durch  das  man  8— 10  cm  in  das  Rektum  hineinsehen  kann. 

Für  rein  diagnostische  Zwecke  empfehlenswerter  ist  die  Rekto- 
Romanoskopie.  Dieser  liegt  das  gleiche  Prinzip  wie  der  Ösophagoskopie 
zugrunde.  Das  Instrumentarium  ist  ein  durchaus  ähnliches,  nur  daß  das 
Rektoskop  ein  größeres  Kaliber  hat,  dafür  aber  kürzer  ist  als  ein  ösophago- 
skop  (cfr.  S.  315). 

An  dem  Rektoskop  hat  Strauß  einige  wesentliche  Verbesserungen  angebracht; 
einmal  dadurch,  daß  die  Lichtquelle  an  der  eingeschobenen  Spitze  des  Instrumentes 
befestigt  ist,  sodann  durch  einen  luftdichten  Verschluß  des  Rektoskops  an  dessen  äußerem 
Ende,  wobei  der  Einblick  in  das  Retoskop  durch  ein  Glasfenster  gestattet  wird* 

Seitlich  befindet  sich  an  diesem  Verschlußstücke  ein  mit  einem  Abstellhahn  ver- 
sehenes Rohr,  durch  das  in  das  Rektoskop  und  damit  in  das  Rektum  vermittelst  eines 
Blasebalges  Luft  eingeblasen  werden  kann.  Auf  diese  Weise  kann  man  das  in  Falten 
gelegte  Rektum  zur  Entfaltung  bringen. 

Bei  der  Einführung  des  Rektoskops  (die  in  ähnlicher  Weise  wie  bei 
der  Ösophagoskopie  zu  geschehen  hat)  am  besten  in  Knie-Ellenbogenlage 
des  Patienten  ist  zu  berücksichtigen,  daß  das  Instrument  zunächst  in  der 
Richtung  nach  vom  (d.  h.  der  Symphyse  zu)  und  oben  eingeführt  werden 
soll ;  ist  der  Sphincter  ani  passiert,  so  gibt  man  dem  Instrument  die  Rich- 
tung nach  der  Kreuzbeinhöhle  zu.  Will  man  höher  hinaufdringen,  was 
nunmehr  zweckmäßig  unter  Kontrolle  des  Auges  zu  geschehen  hat,  indem 
der  Mandrin  herausgenommen  und  das  Rektum  durch  Lufteinblasung 
entfaltet  >vird,  muß  man  berücksichtigen,  daß  das  Rektum  in  seinem  ober- 
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sten  Teil  sich  nach  links  wendet,  indem  es  an  der  linken  Symphysis 
sacroiliaca  in  das  S  Romanum  übergeht.  Auch  das  S  Romannm  kann  man 
wenigstens  zu  einem  Teile  mit  dem  Beleuchtungsrohre  tibersehen  (daher 
Romanoskopie). 

Mau  gelangt  unter  Umständen  mit  dem  Rohre  bis  35  cm  hinauf,  doch  ist  gerade  fQr  die 
Besichtigung  höherer  Darmabschnitte  Vorsicht  anzuraten,  insofern  als  diese  oft  brüchig 
sein  können.  Femer  leisten  Adhäsionen,  Neubildungen,  Strikturen  etc.  oft  energischen 
Widerstand. 

Durch  die  Rekto-Romanoskopie  orientiert  man  sich  in  einfachster  ^Vei8e  über 
den  Zustand  der  Schleimhaut  des  Mastdarms  bzw.  des  S  Romanum.  So  lassen  sich 
katarrhalische  Schleimabsonderungen  (punktförmige),  Blutungen  der  Schleimhaut,  Ge- 
schwürsbildungen ,  Strikturen,  vor  allem  aber  Neubildungen  (Karzinome,  Polypen  etc.) 
mit  Sicherheit  diagnostizieren. 

c)  Diagnostik  der  Darmfanktion. 

Physiologische  Vorbemerkungen. 

Die  Aufgabe  des  Darms  (im  engeren  Sinne)  ist  die  der  „Verdauung"  der  Ingesta, 
d.  h.  ihre  Überführung  in  resorptionsfähige  Körper  und  deren  Resorption. 

Die  Verarbeitung  der  Ingesta  geschieht  im  Dünndarm  durch  den  Pankreassaft, 
die  Galle  und  den  Darmsaft.  Durch  den  Pyloms  treten  die  Ingesta,  mit  dem  Magen- 
saft gemischt,  in  das  Duodenum  ein.  Der  Eintritt  des  sauren  Chymus  in  das  Duodenum 
ruft  reflektorisch  Sekretion  von  Pankreassaft  und  Galle  hervor;  diesen  Säften  mischt 
sich  der  Darmsaft  hinzu. 

Durch  das  kohlensaure  Alkali  des  Pankreassaftes  und  durch  den  Darmsaft  wird  die 
stark  saure  Reaktion  des  Magenchymus  abgestumpft,  wodurch  die  Wirkung  des  Pepsins 
ausgeschaltet  und  die  fermentative  Funktion  des  im  Pankreassaft  enthaltenen  Trypsins 
im  Dünndarm  auf  dem  Wege  bis  zum  Heum  möglich  wird.  Das  Trypsin  (welches  aus 
dem  Trjpsinogen  durch  „Enterokinase"  aktiviert  ist)  baut  das  £iweiß  bis  zu  abiureten 
Spaltungsprodukten  ab.  Gleichzeitig  zerlegt  auch  das  Erepsio,  ein  im  Darmsaft  enthaltenes 
Ferment,  nicht  mehr  koagulable  Eiweißkörper  (also  Albumosen  und  Peptone,  s.  S.  451) 
in  abiurete  Spaltungsprodukte.  Pankreassaft,  Galle  und  Darmsaft,  deren  Wirkungen  sich 
gegenseitig  erheblich  unterstützen,  bewirken  weiter  eine  Spaltung  des  Fettes  in  Glyzerin 
und  Fettsäuren,  welch  letztere  zum  Teil  wieder  durch  Alkali  zu  Seifen  gebunden  werden. 

Die  Verdauung  der  Kohlehydrate,  und  zwar  der  durch  den  Mundspeichel  noch 
nicht  gespaltenen  Stärke,  wird  durch  die  Diastase  des  Pankreassaftes  bis  zur  Maltose 
bewirkt;  diese  wird  wieder  durch  ein  Invertin  völlig  in  die  einfachsten  Hexosen  aufge- 
spalten. Durch  ein  ähnlich  wirkendes  Ferment  wird  auch  der  Rohrzucker  zerlegt.  Ähn- 
lich ergeht  es  mit  dem  Milchzucker. 

Durch  alle  diese  fermentativen  Spaltungen  hydrolytischer  Art,  zu  denen  sich  im 
untersten  Teile  des  Dünndarms  noch  Gärungsprozesse  und  Fäulnisprozesse  bakterieller 
Natur  gesellen,  werden  die  Nahrungsstoffe  in  die  einfachsten  Produkte  zerlegt  und  damit 
resorptionsfähig. 

Gleichzeitig  mit  der  chemischen  Veränderung  des  Chymus  geht  eine  peristal- 
tische,  vom  Pyloms  zum  After  gerichtete  Bewegung  des  Darminhaltes  einher;  bedingt 
wird  diese  Bewegung  durch  die  mit  einer  Geschwindigkeit  von  0,1 — 2  cm  in  der  Minute 
fortschreitende  Peristaltik  der  glatten  Muskulatur  der  Darmwandung. 

Beim  Menschen  erreicht  der  Chymus  frühestens  nach  2  Stunden  die  Grenzen  des 
Dickdarms.  Auf  dieser  Wanderung  des  Chymus  im  Dünndarm  erfolgt  die  Resorption 
der   in  Lösung   gebrachten  Verdauungsprodukte.    Die  resorbierende  Fläche   des  Dünn- 
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danuB  ist  durch  die  in  das  freie  Darmlumen  hineinragenden  Darmzotten  künstlich  yer- 
größert;  die  Dannzotten  selbst,  deren  Stroma  von  Blut  und  Lymphgefäßen  reichlich 
durchzogen  wird,  sind  als  die  eigentlichen  Resorptionsorgane  anzusehen.  Das  resorbierte 
Fett  tritt  als  emulgiertes  Neutralfett  in  die  Lymphe  und  durch  diese  in  den  Ductus 
thoracicus  über,  nur  ein  kleinerer  Teil  nimmt  den  Weg  in  die  Blutbahn.  Wasser,  Zucker, 
Salz,  Eiweiß  gelangt  in  die  Blutbahn  (und  zwar  in  die  Pfortader),  nur  ein  kleiner  Teil 
dagegen  in  die  Lymphbahn.  Wie  die  Fette  hinter  der  Darmwand  zu  Neutralfett  wieder 
synthetisiert  werden  (dabei  besteht  die  Möglichkeit,  daß  ein  kleiner  Teil  des  Neutral- 
fettes auch  ungespalten  resorbiert  wird),  so  scheinen  auch  die  einfachsten  Bausteine  des 
Eiweißes  (Aminosäuren,  Peptide)  nach  der  Resorption  hinter  der  Darmwand  zu  Eiweiß 
(und  zwar  zu  Serumalbumin  und  Globulin)  wieder  synthetisiert  zu  werden  (Abder- 
halden). 

Bereits  im  untersten  Teile  des  Dünndarms,  vor  allem  aber  im  Dickdarm  finden 
Gärungs-  und  Fäulnisprozesse  statt.  Der  Hauptsitz  dieser  Gänmigs-  und  Fäulnisprozesse 
ist  das  Colon  ascendens  und  das  Colon  transversum.  Die  Fäulnis-  und  Gärungserreger 
stammen  von  außen:  es  sind  mit  der  Luft  eingeführte  Bakterien,  die  stets  im  Dickdarm 
bzw.  im  unteren  Ileum  anzutreffen  sind.  Die  Fäulnis  betrifft  das  Eiweiß;  durch  die 
reichliche  Anwesenheit  von  Galle  und  der  organischen  Säure  ist  die  Eiweißfänlnis  im 
Dünndarm  gehemmt,  die  alkalische  Reaktion  des  Dickdarms  dagegen  erlaubt  im  weitesten 
Maße  die  Eiweißfäulnis,  bei  der  es  unter  Umständen  zum  Auftreten  von  Phenol,  Skatol, 
Indol,  Schwefelwasserstoff,  Ammoniak  u.a.m.  kommt.  Die  Gärung  der  Kohlenhydrate, 
u.  a.  auch  die  Gärung  der  schwer  verdaulichen  Zellulose  —  sofern  sie  noch  nicht  ver- 
holzt ist  —  beginnt  bereits  im  unteren  Ileum  und  setzt  sich  dann  weiter  auf  den  Dick- 
darm fort;  hier  kommt  es  zum  Auftreten  von  Milchsäure,  Essigsäure,  Buttersäure, 
Valeriansäure  u.  a.  m.  Die  Neutralfette  können  (in  geringem  Grade)  auch  durch  bak- 
terielle Prozesse  zerlegt  werden  (Fr.  Müller). 

In  dem  Maße,  als  der  Darminhalt  im  Dickdarm  durch  die  sehr  langsame  Peri- 
staltik dieses  Darmteiles  vorwärts  schreitet,  wird  von  den  in  Lösung  gebrachten  Stoffen 
resorbiert,  wodurch  der  Darminhalt  eingeengt  und  zu  zylindrischen,  dem  Darmlumen 
entsprechenden  Massen  geformt  wird.  Als  Kot,  Fäzes  (s.d.)  werden  die  nichtresorbierten 
Massen  der  Nahrung,  vermischt  mit  den  Residuen  der  Darmsäfte  und  etwa  abgeschil- 
ferten Darmepithels,  femer  den  Darmbakterien,  in  das  Rektum  geleitet,  wo  sie  Drang  zur 
Kotentleerung  verursachen.  Reflektorisch  wird  dabei  der  Verschluß  der  Sphincter  ani 
internus  et  extemus  aufgehoben  und  die  Bauchpresse  in  Bewegung  gesetzt.  (Das  Nähere 
hierüber  s.  S.  372.) 

1.  Motilität. 

Um  zu  entscheiden,  in  welchem  Zeitranme  die  Nahrung  unter  nor- 
malen wie  pathologischen  Verhältnissen  nach  der  Verdauung  als  Kot 
wieder  eliminiert  wird,  gentigt  es,  mit  dem  ersten  Teil  der  verabreichten 
Nahrung  etwa  0*3 jr  Karmin  in  einer  Oblate  zu  verabreichen;  die  Rot- 
färbung der  Fäzes  gibt  dann  den  Indikator  für  den  der  Nahrung  zugehörigen 
Kot  an.  Die  Differenz  zwischen  Zeit  der  Einnahme  and  Ausscheidung  ist  die 
Verweildauer  der  Nahrung  im  gesamten  Darmkanal.  Indessen  erlaubt 
die  Kenntnis  der  Verweildauer  der  Nahrung  noch  keinen  allgemeinen 
Schluß  auf  die  Motilität  des  Darms,  es  sei  denn,  daß  bereits  nach  wenigen 
Stunden  der  Karminkot  wieder  entleert  wird  (gesteigerte  Motilität,  z.  B. 
bei  Dannneurosen,  Enteritis,  femer  bei  psychischen  Erregungen). 

Bragsch-Scbittenhelm,  Untersnchangsmethoden.  24 
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Will  man  sieh  ttber  die  Motilität  einzelner  Dannabschnitte  (Dttnn- 
dann  oder  Dickdarm)  ein  Urteil  bilden,  so  kann  man  zweckmäßig  das 
Rontgenyerfahren  za  Hilfe  nehmen. 

Die  Beobachtung  peristaltischer  Darmwellen  am  Abdomen  erlaubt 
noch  keineswegs  allein  einen  Schluß  auf  die  Größe  der  Motilitätsstörung, 
wichtig  wird  sie  nur  bei  Darmstenose  (Beobachtung  stehender  peristalti- 
scher Wellen,  sog.  „Darmsteifung"). 

Ist  das  Darmlumen  an  irgend  einer  Stelle  verengt  (Darmverengerung),  so 
erweitert  sich  oberhalb  dieser  Stelle  das  Darmlumen;  die  Muskularis  dieses  Darmab- 
schnittes hypertrophiert  und  man  beobachtet  hier  die  erwähnte  Darmsteifung.  Die  Fort- 
bewegung des  Chymus  wird  an  der  verengten  Stelle  aufgehalten.  Hier  leistet  zur  Beob- 
achtung der  Motilität  das  Röntgenbild  gute  Dienste.  Die  Verweildauer  der  Chymus  im 
Darm  ist  entsprechend  dem  Grade  der  Verengerung  eine  verzögerte. 

Bei  völligem  Darmverschluß  kommt  es  oberhalb  des  Verschlusses  zu  einer 
fauligen  Zersetzung  des  Darminhaltes  mit  reichlicher  Produktion  eines  gleichhüls  der 
Zersetzung  anheimfallenden  Darmsaftes.  Rückläufige  Peristaltik  befördert  den  Darm- 
inhalt in  den  Magen  und  schließlich  durch  Erbrechen  heraus,  „fäkulentes  Erbrechen", 
„Kotbrecheu".  Der  Leib  bei  Ileus  wird  durch  das  in  den  Därmen  über  dem  Verschlusse 
sich  ansammelnde  Gas  aufgetrieben,  während  Flatus  und  Fäzes  nicht  mehr  per  anum 
abgehen.  Am  Abdomen  zeichnen  sich  die  Konturen  einzelner  Darmschlingen  ab.  (Diffe- 
rentialdiagnostisch wichtig  gegenüber  den  bei  Peritonitis  diffusa  schließlich  auftretenden 
sog.  paralytischen  Deuserscheinungen.)  Der  Puls  wird  klein  und  frequent,  das  Gesicht 
verfällt,  die  ürinmenge  ist  hochgestellt  mit  reichlichem  Indikangehalt  als  Ausdruck  der 
erhöhten  Darmfäulnis;  die  ürinmenge  vermindert. 

Die  Ursache  des  mechanischen  Ileus  kann  in  Verengerungen  des  Darmlumens 
von  innen  her  (Narbenkontraktionen  und  Indurationen,  Geschwülste,  Fremdkörper,  Gallen- 
steine, Darmsteine,  i.  e.  verhärtete  Kotmassen,  schließlich  Intussuszeption  und  Invagi- 
nation  des  Darms)  oder  in  Kompression  des  Darms  von  außen  her  liegen  (z.  B.  durch 
Geschwülste,  Lage-  und  Formveränderungen  des  Darms,  wie  Volvulus,  Torsion  des 
Darms  u.  a.  m.). 

Bei  der  Diagnose  eines  Ileus  ist  nach  der  Ursache  des  Ileus  und  dem  Sitze  des 
Darmverschlusses  zu  forschen.  Man  prüfe  stets  die  Bruchpforten  („eingeklemmter  Bruch!**) 
und  versäume  nie  rektale  Untersuchung!  Der  lokale  Meteorismus  der  eingeklemmten 
Darmschlinge  läßt  sich  diagnostisch  für  die  Erkennung  einer  inneren  Elinklemmung 
verwerten.  Liegt  die  Einklemmung  innerhalb  des  Duodenum  bzw.  Jejunum,  so  ist  das 
Erbrochene  gallig,  nicht  kotig.  Je  tiefer  der  Sitz  der  Einklemmung  ist,  desto  stärker 
tritt  das  Kot  brechen  hervor  und  desto  größer  der  Meteonsmus.  Von  diagnostischer 
Bedeutung  kann  eine  Aufblähung  des  Dickdarms  mit  Luft  und  Wasser  sein. 

Bei  chronischer  Darmstenose  kann  es  mitunter  u  akut  einsetzenden  Ileuserschei- 
nungen  kommen. 

2.  Darmsekretion  und  Resorption. 

Sekretionsstörungen  des  Dünndarms  können  klinisch  mit  Sidierheit 
nicht  erkannt  werden. 

Bei  akuten  und  chronischen  Dickdarmkatarrhen  finden  sich 
Schleimbeiraengungen  zum  Kot,  ferner  kann  es  bei  choleriformen  Enten- 
tiden  zu  fast  rein  wässerigen  Stühlen  mit  einigen  Schleimbeimengongen 
infolge  profuser  Sekretion  des  Darms  kommen.  Veränderungen  der  Darm- 
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resorption  lassen  sich  darch  Feststellung  der  Resorptionsgröße  der  Nah- 
ning  erkennen  (s.  Kap.  XIII). 

Die  Resorption  der  Nahrungsstoffe,  die  den  Abschluß  des  Verdauungsprozesses 
bildet,  läfit  sich  aus  der  Vergleichung  der  Nahrungsaufnahme  mit  der  Eotausscheidung 
ermitteln.  Die  Differenz,  verglichen  mit  der  Nahrungsaufnahme,  ist  die  Resorptions-  oder 
Ausnutzungsgröße. 

Die  Resorptionsgröße  kann  durch  mancherlei  Einflüsse  verändert 
werden ,  so  durch  Störungen  der  Motilität  (z.  B.  bei  Darmneurosen  und 
Dtinndarmkatarrhen),  femer  durch  Erkrankung  der  Darmwand  selbst,  dann 
vor  allem  durch  Erkrankung  der  Bauchspeicheldrüse  bzw.  durch  Abschluß 
des  Pankreassaftes  und  durch  Abschluß  der  Galle  (Erkrankungen  der 
Leber  etc.)  vom  Darm. 

Die  Kenntnis  der  Resorptionsgröße  —  hochgradige  Resorptionsstörungen  geben 
sich  schon  durch  die  Entleerung  kopiöser  Stühle ,  durch  Auftreten  unverdauter  Muskel- 
fasern, durch  reichliche  Fettbeimengungen  (Fettstahle)  zu  erkennen  (s.  Fäzes)  —  ist  für 
die  funktionelle  Diagnostik  von  Darm-,  Pankreas-,  Magen-  und  Lebererkrankungen  von 
großer  Wichtigkeit.  Über  die  normale  Resorptionsgröße  cfr.  Kap.  XIII. 

An  klinisch  einwandfreien,  durch  die  Autopsie  in  vivo  aut  mortuo  geprüften 
Fällen  konnte  in  einer  größeren  Reihe  bewiesen  werden,  daß  Pankreaserkrankungen 
beim  Menschen  die  Resorption  für  Fett  erheblich  herabsetzen,  und  zwar  ganz  gleich- 
gültig, ob  akute  oder  chronische  Prozesse  (Abszeß  oder  Karzinom)  vorliegen;  so  belief 
sich  nach  Brugsch  die  Größe  des  Resorptionsverlustes  für  Fett  bei  Pankreaserkran- 
kungen ohne  Ikterus  durchschnittlich  auf  64,67o)  ^^^  Pankreaserkrankung  mit  leich- 
tem Ikterus  (also  unvollständigem  Abschluß  der  Galle)  auf  72,27o>  bei  Pankreaserkran- 
kung mit  vollständigem  Abschluß  der  Galle  auf  877o* 

Nun  kann  aber  bei  Pankreaserkrankung  durch  Kompression  des  Choledochus  an 
der  Yereinigungsstelle  mit  dem  Ductus  pankreaticus  ein  Ikterus  zustande  kommen. 
Wenn  man  daher  klinisch  einen  Ikterus  vor  sich  hat,  muß  man  sich  die  Frage  vor- 
legen, ob  hier  eine  Mitbeteiligung  des  Pankreas  vorliegt  oder  nicht.  Seit  Fr.  Müller 
wissen  wir,  daß  der  reine  Abschluß  der  Galle  vom  Darm  ebenfalls  erhebliche  Fettver- 
luste hervorruft,  indessen  betragen  diese  Werte  durchschnittlich  nur  einen  Fettverlust 
von  ca.  457o  ^^^^-  ^^°  kann  daher,  wenn  man  bei  Ikterus  einen  Wert  unter  607o 
Fettverlust  findet,  differentialdiagnostisch  mit  ziemlicher  Sicherheit  eine  Mitbeteiligung 
des  Pankreas  ausschließen.  Andrerseits  wird,  wenn  der  Fettverlust  den  Wert  von  60Vo 
übersteigt  (etwa  80— 907o)>  eine  Pankreaserkrankung  in  den  Bereich  der  W^ahrschein- 
lichkeit  gezogen  werden  müssen. 

Magenerkrankungen  —  Insuffizienz  und  Anaciditas  hydrochlorica  —  brauchen 
die  Resorptionsgröße  gegenüber  der  Norm  nicht  zu  verschlechtem.  Bei  Fieberkranken 
betragen  die  Fettverluste  im  Darm  (das  gilt  natürlich  für  eine  nicht  allzu  fettreiche 
Nahrung)  selten  mehr  wie  10— 207ot  Blutstauung  bei  Herzkranken  durchschnittlich 
etwa  187o-  Dagegen  verursachen  Darmamyloid  und  Darmphthise  nach  Fr.  Müller  und 
Weintraud  schon  erheblichere  Fettresorptionsstörungen  (30— 32,9— 37 Vo)-  Brugsch 
fand  bei  einer  Darmneurose  mit  sehr  stark  vermehrter  Peristaltik  erheblichere  Fctt- 
mengen  im  Stuhl  (bis  zu  40%  des  Eingenommenen).  Trotzdem  wird  man  aber  je 
nach  der  klinischen  Lage  des  Falles  imstande  sein,  die  durch  Erkrankung  des  Pan- 
kreas bedingten  Fettresorptionsstörungen  gegenüber  anderen  Darmerkrankungen  abzu- 
grenzen. 

Hinsichtlich  der  Störungen  der  Eiweißresorption  bei  Pankreaserkrankungen  (Azo- 
torrhöe)  ergeben  die  Untersuchungen  von  Brugsch  im  Mittel  bei  Pankreaserkrankungen 
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ohne  Ikterus  =  21,lVo  N- Verlust,  bei  Pankreaserkrankungen  mit  Ikterus  =  33,77o  N- Ver- 
lust, bei  Ikterus  ohne  Pankreaserkrankungen  =  11%  N- Verlust. 

Aus  dieser  Zusammenstellung  geht  deutlich  genug  hervor,  daß  ein  N- Verlust  von 
ca.  11 7o  l>ei  Ikterus  gegen  Beteiligung  des  Pankreas,  ein  solcher  von  ca.  337o  ^^  Be- 
teiligung des  Pankreas  an  dem  Krankheitsprozesse  spricht. 

Will  man  diese  N-Resorptionsverluste  gegenüber  den  bei  anderen  Darmerkran- 
kungen  auffindbaren  abgrenzen,  so  muß  man  selbstverständlich  die  Diarrhöen,  bei  denen 
unabsehbare  Störungen  auftreten  können,  von  der  Untersuchung  ausschließen.  Sonst  findet 
man  hochgradige  N-Resorptionsstörung^n  wohl  nur  bei  schweren  Darmprozessen  (Darm- 
phthise  und  Darmamyloid). 

Resorptionsstörungen  der  Kohlehydrate  pflegen  selten  aufzutreten,  nicht  einmal 
bei  Pankreaserkrankungen  oder  Ikterus.  A.  Schmidt  bezieht  eine  erhebliche  Gärung 
der  Fäzes  (s.  Schmidtsche  Gärungsprobe,  S.  391)  auf  einen  Dünndarmkatarrh  mit 
mangelhafter  Resorption  der  Kohlenhydrate. 

d)  Defökation  und  Fäzes. 

1.  Zustandekommen  der  Kotentleerung  und  deren  Häußgkeit. 

Die  Kotentleerung  ist  ein  komplizierter  reflektorischer  Vorgang, 
an  welchem  einerseits  die  glatte  Mnskulatar  vom  unteren  Kolon  und  Rektum 
und  die  des  M.  sphincter  internus  beteiligt  ist,  andrerseits  die  quergestreifte 
Muskulatur  des  Sphincter  extemus ,  des  M.  levator  ani  und  der  Bauch- 
presse. 

Treten  die  Ingesta  aus  der  Bau  hinsehen  Klappe  in  das  Kolon,  so  beginnt  hier 
eine  peristaltische  und  antiperistaltische  Bewegung,  welche  den  noch  weichen,  breiigen 
Kot  durchmischt  und  so  lange  weitergeführt  zu  werden  scheint,  bis  der  Kot  durch 
Resorption  von  Wasser  etc.  eine  bestimmte  Konsistenz  erfährt;  dann  erst  geht  er  an  das 
untere  Kolon  weiter.  Beim  Menschen  staut  sich  nun  der  Kot  im  S  Romanum  und  scheint 
normalerweise  das  Rektum  erst  unmittelbar  vor  der  Kotentleerung  zu  füllen.  Vielleicht 
spielt  bei  der  Zurückhaltung  des  Kotes  im  S  Romanum  eine  im  oberen  Teil  des  Rektum 
befindliche  ringförmige  Verengerung  (Sphincter  tertius  von  Hirtl,  der  häufig  einer  An- 
häufung von  glatter  Muskulatur  entsprechen  soll)  eine  Rolle,  welche  denn  auch  erklären 
würde,  daß  nach  Durchschneidung  des  Sphincter  ani  bei  Operationen  doch  noch  ein 
mäßiger  Grad  von  Retention  bestehen  kann.  Den  endgültigen  Verschluß  geben  freilich 
die  beiden  Sphinkteren  (internus  und  extemus),  dieselben  stehen  in  Verbindung  mit  dem 
unteren  Dickdarmende,  indem  peristaltische  Kontraktion  desselben  eine  Erschlaffung 
der  beständig  in  einem  gewissen  Tonus  befindlichen  Sphinkteren  zur  Folge  hat.  Eine 
wesentlich  unterstützende  Wirkung  fällt  der  Kontraktion  der  Bauchpresse  zu. 

Der  Defäkationsakt  wird  nervös  beeinflußt  vom  2.  und  5.  Sakral-  und  dem 
1.  Coccygealsegment  (Nerv,  erigens),  sowie  vom  2.  und  3.  Lumbaisegment  (N,  Hjrpo- 
gastricus);  außerdem  sind  beim  Defäkationsakt  zerebrale  und  sympathische  Einflüsse  mit- 
beteiligt. Durchtrennt  man  die  Verbindung  mit  dem  Rückenmark  oder  das  Rückenmark 
selbst,  so  erfolgt  die  Kotentleerung  ohne  Willensbeeinflussung  und  ohne  gefühlt  zu 
werden.  Flüssiger  Kot  läuft  einfach  durch  den  klaffenden  Anus  ab,  fester  Kot  sammelt 
sich  im  Rektum  und  fällt  nur  von  hinten  geschoben  zimi  Anus  heraus  (im  letzteren  FaUe 
besteht  Obstipatiofl).  Nach  einiger  Zeit  stellt  sich  der  Sphinkterentonus  wieder  her  und 
es  kommt  zu  einer  gewissen  Retention  und  damit  zu  einer  der  Norm  ähnlichen,  in  In- 
tervallen stattfindenden  Kotentleerung.  Es  beniht  diese  Erscheinimg  vielleicht  auf  einem 
automatisch  arbeitenden  Zentrum  im  Muskel  selbst,  wahrscheinlich  aber  darauf,  daß  nun 
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die  regulierenden  Einflüsse  TOn  den  sympathischen  Ganglien  aus  in  Tätigkeit  treten.  Ver'* 
loren  bleibt  natürlich  die   willkürliche  Zurückhaltung  und  das  Gefühl  der  Entleerung, 

Unwillkürliche  Stuhlentleemng,  Incontinentia  alvi,  kann  bei  jeder 
Bewnßtseinstrtibung  auftreten  und  ist  darum  bei  Schwerkranken  und  ge- 
wissen Gehimerkrankungen  häufig ;  sie  ist  leichter  zu  bemerken  bei  Diar- 
rhöe. Inkontinenz  tritt  aber  auch  ein  bei  allerhand  Rfickenmarksaffektionen, 
wo  entweder  die  Sensibilität  und  damit  das  Gefühl  oder  die  Willkür  der 
Entleerung  oder  beides  gestört  ist.  Mit  ihr  zusammen  hängt  die  Retentio 
alvi,  welche  auch  bei  Erschlaffung  der  Bauchpresse  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  eintritt. 

Was  die  Frequenz  der  Stuhlentleerungen  anbelangt,  so  be- 
stehen darin  schon  in  der  Norm  Verschiedenheiten.  Im  allgemeinen  soll 
jeden  Tag  eine  Stuhlentleerung  statthaben;  doch  gibt  es  zahlreiche  ge- 
sunde Menschen,  von  denen  ein  Teil  zwei  Stuhlentleerungen  am  Tag,  der 
andere  nur  alle  zwei  oder  drei  Tage  eine  hat.  Größere  Verschiebungen 
nach  der  einen  oder  anderen  Seite  sind  pathologisch,  wobei  man  zur  Be- 
urteilung der  Verschiebung  bei  den  einzelnen  die  für  ihn  normalen  Ver- 
hältnisse in  Rechnung  zu  ziehen  hat.  Säuglinge  haben  2 — 3mal  Stuhlgang. 
Die  Stuhlentleerung  hängt  nicht  wenig  ab  von  der  Art  und  Menge  der 
Nahrung. 

Stuhlverstopfung  (Obstipatio,  Obstructio).  Man  versteht  darunter 
eine  Trägheit  der  Stuhlentleerung;  dieselbe  wird  seltener  und  steht  nicht 
im  Verhältnis  zu  der  eingenommenen  Nahrung.  Gleichzeitig  bestehen  aller- 
hand Beschwerden  (Flatulenz,  Darmkoliken,  Autointoxikationssymptome, 
wie  Migräne,  Schwindelgefühl,  femer  neurasthenische  Beschwerden).  So- 
dann kommen  als  Folgezustände  Atonie  und  chronischer  Katarrh  des  Mast- 
darms und  der  unteren  Dickdarmabschnitte  infolge  Stagnation,  Tenesmus 
und  die  Ausbildung  von  Hämorrhoiden  als  äußere,  innere  und  gemischte 
in  Betracht,  welche  wiederum  zu  Blutungen  Veranlassung  geben. 

Die  Hämorrhoiden  sind  Venektasien  der  analen  Venengeflechte,  die  bis  hinauf 
ins  S  Romanum  reichen  können.  Die  äußeren  sind  leicht  durch  Inspektion  als  Knötchen 
zu  erkennen,  die  inneren  lassen  sich  abtasten;  am  besten  sind  diese  letzteren  durch 
Pressen  oder  Injektion  von  heißer  Kochsalzlösung  oder  Glyzerin  ins  Rektum  nachzuweisen. 

Die  Stuhlverstopfung  kommt  habituell  vor  als  atonisch  spastische  Form,  wobei 
das  eine  Mal  mehr  die  Atonie,  das  andere  Mal  mehr  der  Spasmus  vorwiegt. 

Nach  Fleiner  soll  bei  der  atonischen  Form  der  Stuhl  trockener  und  fester  sein 
als  gewöhnlich,  aus  zusammengebackenen  Klumpen  und  großkalibrigen  Zylindern  be- 
stehen und  Skybala  mit  von  den  Haustren  stammender  Impression  darstellen.  Die  spa- 
stische Form  soll  dagegen  mehr  kleinkalibrige,  oft  nur  bleistiftdicke,  längere  und  kürzere, 
zylindrische  oder  auch  kugelige  Kotstücke  zutage  fördern. 

Bei  der  habituellen  Stuhlverstopfung  unterscheidet  man  weiter  die 
fragmentäre  Stuhlentleerung  (Boas),  wo  unter  Tenesmus  alle  paar  Stunden 
einzelne  Kotstücke  abgesetzt  werden,  und  endlich  die  Sterkoraldiarrhöe, 
bei  der  zunächst  eine  2,  3  und  mehr  Tage  anhaltende  Verstopfung  besteht 
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imd  der  dann  erfolgende  Stuhlgang  miter  koHkartigai  Beschwerden  zuerst 
in  fester,  am  Sdilafi  in  dfinnfifissiga"  Form  erfolgt,  wonach  die  Yerstopfiing 
wieder  einsetzt. 

Die  Obstipation  tritt  aber  anch  seknndftr  auf  bei  allen  Arten  von 
Darmstenosen  und  Darmyerschlafi  (eingeklemmte  Hernie,  Inyagination,  To- 
moren,  Narben,  Abknickangen  dnreh  peritonitische  Stränge  und  Tnmoren 
der  Nachbarschaft)  and  bei  vollkommener  Darmlähmnng  mit  Aufhören  der 
Peristaltik  (akute  Peritonitis);  die  Darmlähmung  kann  auch  künstlich  ge- 
schaffen werden  durch  Medikamente  (Opiate,  Adstringentien).  Bei  Blei- 
vergiftung ist  die  Obstipation  ein  Zeichen  der  spastischen  Darmkon- 
traktion. 

Bei  tiefsitzenden  Stenosen  (in  der  Nähe  der  Afteroffnong)  hat  der  Kot  manch- 
mal eine  znsammengedrOckte ,  bandartige  Form.  Die  sog.  schafkotartigen,  aus  kleinen, 
festen,  randlichen  Knollen  zusammengesetzten  Entleerungen  sind  wohl  charakteristisch. 
Sie  kommen  bei  jeder  intensiven  Obstipation  zustande,  wobei  infolge  starken  Austrocknens 
der  Kot  auseinanderfällt. 

Das  andere  Extrem  ist  die  Diarrhöe  (Durchfall),  welche  durch  ver- 
mehrte Darmperistaltik  zustande  kommt  und  bei  welcher  der  Stuhl  eine 
weiche  und  flüssige  Beschaffenheit  hat.  Der  Grund  daftir  ist  eine  mangel- 
hafte Resorption  der  Flüssigkeit  und  vermehrte  Sekretion  der  Darmschleim- 
haut. Die  Folge  ist  eine  ungenügende  Verdauung  und  Ausnutzung  der 
Nahrungsmittel.  Die  diarrhoischen  Entleerungen  können  einmal  im  Tag^ 
aber  auch  alle  Stunden  (Cholera)  erfolgen. 

Diarrhöen  kommen  zustande  durch  alle  Arten  von  Darmkatarrhen, 
ob  sie  auf  Diätfehlem,  auf  Produktion  abnorm  reizender  Substanzen  durch 
fehlerhafte  Magen-  und  Darmtätigkeit  (Mund-,  Magen-,  Darmdyspepsie, 
Auftreten  von  reizenden  Gärungs-  und  Fäulnisprodukten  etc.,  wobei  man 
saure  und  faulige  Diarrhöen  unterscheidet),  oder  auf  infektiöser  Basis 
(Typhus,  Dysenterie,  Tuberkulose  etc.)  beruhen.  Andrerseits  können  von 
außen  in  den  Darm  gebrachte  chemische  Substanzen  Diarrhöen  hervorrufen 
(Abführmittel,  Urämie  etc.),  welche  entweder  gesteigerte  Peristaltik  oder 
vermehrte  Sekretion  in  den  Darm  (Verdünnungssekretion)  hervorrufen,  und 
endlich  können  nervöse  Einflüsse  die  Schuld  tragen  (nervöse  Diarrhöen); 
zu  den  letzteren  gehören  wohl  auch  die  Diarrhöen  bei  Morbus  Basedowii. 

Manchmal  zeigt  der  diarrhoische  Stuhl  Schichtenhildung,  indem  die  festen 
Partikel  auf  dem  Boden  sich  absetzen,  während  die  wässerige  Flüssigkeit  mehr  oder 
weniger  getrübt  und  gelblich  gefärbt  darüber  steht  (Dünndarmstuhl;  erbsensuppenfthn- 
lieber  Stuhl  der  Typhuskrankeu);  nicht  selten  wird  diese  Schichtung  verursacht  durch 
Beimengung  von  Harn.  Wichtig  ist  femer  der  Reiswasserstuhl  bei  Cholera. 

Das  Absetzen  des  Stuhles  kann  unter  Umständen  mit  Schmerzen 
verbunden  sein.  Sie  entstehen  bei  Entzündung  in  oder  in  der  direkten  Um- 
gebung des  Anus  und  Rektum  (Periproktitis,  Analfisteln,  parametritische  Ex- 
sudate, syphilitische  und  gonorrhoische  Mastdarmgeschwtlre  und  -Strikturen, 
Carcinoma  recti,  Prostataerkrankungen,   Hämorrhoiden,   Dysenterie  etc.). 
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Meist  besteht  zugleich  beständiger  Stuhldrang  und  Schmerz  nach  dem 
Stuhlgang  (Tenesmas).  In  jedem  Fall  muß  das  Rektam  genau  exploriert 
werden  (s.  S.  366). 

2.  Zusammensetzung  und  Menge  der  Fäzes. 

Normale  Verhältnisse:  Der  Kot  ist  aus  zahlreichen  Bestandteilen  zusammen- 
gesetzt. Einen  beträchtlichen  Teil  stellen  die  Leiber  der  lebenden  und  toten  Bakterien 
dar,  und  zwar  beträgt  derselbe  beim  erwachsenen  Menschen  unter  leichtverdaulicher 
Kost  rund  ein  Drittel  der  Trockensubstanz  (Straßburger);  unter  gewissen  Umständen 
(Obstipation)  ist  der  Gehalt  an  Bakterien  höher,  unter  anderen  niederer.  Der  abdere 
Teil  besteht  aus  Darmsekreten,  und  zwar  spielt  hier  vor  allem  die  Tatsache  eine  Rolle, 
dafi  gewisse  anorganische  (Kalk,  Eisen,  Magnesium,  Phosphorsäure;  Gesamtasche  des 
Trockenkotes  11— 227o)  und  organische  Substanzen  (Fett,  Fettsäuren,  Cholesterin,  Kopro- 
sterin,  stickstoffhaltige  Produkte  etc.)  in  mehr  oder  weniger  großen  Mengen  durch  den 
Darm  ausgeschieden  werden.  Dazu  kommen  mechanisch  abgescheuerte  Darmepithelien. 
Der  Rest  des  Kotes  besteht  aus  einer  Reihe  noch  unbekannter  Bestandteile.  Jedenfalls 
besteht  die  Tatsache  zu  Recht,  daß  bei  animalischer  und  völlig  aufgeschlossener  Pflanzen- 
nahrung der  menschliche  Kot  so  gut  wie  keine  Nahrungsreste,  sondern  ausschließlich 
Produkte  der  Verdauungsorgane  und  Bakterien  enthält.  Dieser  Zustand  ändert  sich  so- 
fort, wenn,  was  ja  meist  der  Fall  ist,  die  Nahrung  unverdauliche  Bestandteile  enthält, 
welche  dann  die  Menge  des  Kotes  und  die  Ausscheidung  aus  dem  Darm  vermehren.  Die 
entscheidende  Rolle  spielt  hierbei  der  Gehalt  der  Nahrungsmittel  an  Zellulose,  welche, 
da  ein  wirksames,  zellulosespaltendes  Ferment  im  Darm  nicht  existiert,  sondern  nur  die 
Bakterien  eine  Spaltung  ermöglichen,  nur  in  beschränktem  Maße  zur  Lösung  gebracht 
und  ausgenutzt  werden  kann. 

Anschaulich  zeigen  diese  Verhältnisse  Rubners  Ausnutzungsversuche,  in  denen 
folgende  Beziehungen  bestehen: 

100^  Trockensubstanz  in  Weißbrot  geben  4,6^  Trockenkot 
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Es  werden  also  die  Kotmengen  normalerweise  sehr  wesentlich  vom  Gehalt  der 
Nahrung  an  Zellulose  bestimmt  Die  Zellulosehüllen  verhindern  aber  auch  in  erheb- 
lichem Maße  die  Verdauung  und  Ausnutzung  des  in  der  Pflanzenkost  enthaltenen  Ei- 
weißes und  der  Stärke,  wodurch  diese  zum  Teil  unverändert  abgehen  und  die  Menge 
noch  vermehren;  dazu  kommt  die  durch  solch  unzweckmäßige  Kost  vermehrte  Ausschei- 
dung von  Verdauungssäften  etc.  durch  den  Darm.  Bei  mittlerer  Kost  scheidet  nach 
Rubner  der  Mensch  131^  feuchten  Kot  mit  34^  Trockensubstanz  aus. 

Schon  normalerweise  richtet  sich  die  Menge  nnd  die  Zasammensetzung 
des  Kotes  recht  wesentlich  nach  der  Art  und  Zusammensetzung  der  Nah- 
rung resp.  deren  Gehalt  an  unverdaulichen  Bestandteilen.  In  pathologischen 
Fällen  treten  nun  mannigfache  Verschiebungen  ein,  je  nach  der  vorliegen- 
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den  Störung  im  Digestionsapparat.  Wir  müssen  dabei  mehrere  Möglichkeiten 
in  Betracht  ziehen.  Einmal  kann  die  normale  Verdauung  im  Magen  gestört 
sein  durch  Wegfall  der  Pepsinsalzsäure  (Folge  verschlechterte  Verdauung 
des  Bindegewebes  und  des  Klebergerüstes  vom  Brot) ;  dann  kann  die  Galle 
fehlen  (gestörte  Fettresorption);  es  kann  die  Pankreasverdauung  mangelhaft 
sein  (fehlerhafte  Fettverdauung,  Eiweißverdauung  ebenfalls,  aber  weniger 
intensiv  affiziert);  es  können  vielleicht  auch  die  vom  Darm  selbst  ab- 
gesonderten Fermente  mangeln.  Es  können  Resorptionsstörungen  vorliegen 
oder  vermehrte  Sekretionen  in  das  Darmliimen  und  beide  zugleich  (Diarrhöe, 
wobei  die  Ausnutzung  ganz  gut  sein  kann) ;  es  können  endlich  pathologi- 
sche Zersetzungsvorgänge  durch  Bakterien  und  Pilze  statthaben,  welche 
Änderungen  hervorrufen. 

Aus  all  dem  geht  hervor,  daß  eine  genaue  Untersuchung  der  Fäzes 
wichtige  Aufschlüsse  über  die  Natur  einer  Darmerkrankung  geben  kann. 

Dem  Stuhl  können  aber  auch  noch  andere  pathologische  Bestandteile 
beigemengt  sein.  Dahin  gehören  Blut  und  Eiter  bei  geschwungen  Darm- 
affektionen, Schleim  und  Fibringerinnsel  bei  chronischen  Katarrhen  etc., 
Gallensteine,  Eingeweidewürmer  u.  a.  m. 

Während  in  den  letzteren  Fällen  jeder  Stuhl  untersucht  werden  kann, 
ist  es  zur  Beurteilung  der  Funktionsstörungen  im  Digestionstraktus  in  vielen 
Fällen  zweckmäßig,  nach  dem  Vorschlag  von  Schmidt  und  Straßburger 
eine  Probekost  zu  geben,  über  deren  vollkommene  Ausnutzung  durch  den 
normalen  Menschen  wir  genau  unterrichtet  sind. 

Probekost  (Schmidt-Straßburger):  Morgens:  0,5/ Milch  oder,  wenn  Müch 
schlecht  vertragen  wird,  0,5 Z  Kakao  aus  200^  Kakaopulver,  10^  Zucker,  400^  Wasser 
und  100^  Milch;  dazu  50^  Zwieback. 

Vormittags:  05/  Haferschleim  (aus  40^  Hafergrütze,  10^  Butter,  200^  Milch, 
300 j7  Wasser,  1  Ei  bereitet  und  durchgeseiht). 

Mittags:  125^  gehacktes  Rindfleisch  (Rohgewicht)  mit  20^  Butter  leicht  über- 
gebraten ,  so  daß  es  inwendig  noch  roh  bleibt.  Dazu  250  g  Kartoffelbrei  (aus  190  g  ge- 
mahlenen Kartoffeln,  100^  Milch  und  10^  Butter). 

Nachmittags :  wie  morgens. 

Abends :  wie  vormittags. 

Diese  Probekost  enthält  102^  Eiweiß,  111^  Fett,  191^  Kohlenhydrate,  ent- 
sprechend 2234  Rohkalorien. 

Man  läßt  diese  Kost  3  Tage  durchführen  und  die  Fäzes  des  letzten  Tages  zur 
Untersuchung  mitbringen. 

Die  Untersuchung  der  Fäzes  geschieht  a)  makroskopisch,  b)  mikro- 
skopisch, c)  chemisch  und  d)  bakteriologisch. 

a)  Makroskopische  Untersuchung. 

Menge,  Form  und  Konsistenz  ist  bereits  besprochen  (S.  373). 
Farbe  des  Stuhles:  Dieselbe  ist  normalerweise  infolge  seines  Gehalts 
an  Umwandlungsprodukten  des  Gallenfarbstoffs  (vor  allem  Hydrobilirubin- 
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Uroblilin)  dunkelbraun.  Bei  reiner  Fleischnahrung  ist  sie  braunschwarz; 
bei  amylaceenreicher  Kost  sind  die  Fäzes  weich,  gelbbraun,  massig;  bei 
Milchkost  gelbweiß,  fest. 

Die  Färbung  kann  aber  durch  Farbstoffe  und  Medikamente  beeinflußt  sein.  So  findet 
man  schwarze  Farbe  nach  Genuß  von  Heidelbeeren  sowie  nach  Einnahme  von  Eisen, 
Wismut  und  Manganpräparaten  infolge  Bildung  von  Schwefeleisen,  Schwefelwismut  und 
Schwefelmangan.  Ferner  kommt  eine  grüne  Färbung  nach  Einnahme  von  Kalomel, 
besonders  beim  Säugling  vor  (Biliverdin V).  Gelbe  Stühle  treten  nach  Gebrauch  von 
Santonin,  Rheum  und  Senna  auf. 

Pathologischerweise  kommt  einmal  die  hellgelbe  Färbung  der  diarrhoi- 
schen Stuhlentleerungen  (infolge  starker  Verdünnung  und  des  Gehalts  an 
unverändertem  Gallenfarbstoflf  als  Folge  des  beschleunigten  Durchgangs)  in 
Betracht,  femer  die  graue,  schmierige,  lehmartige  Beschaffenheit  bei  großem 
Fettreichtum  infolge  Resorptionsstörung  bei  Gallenmangel  (acholischer  Stuhl, 
in  dem  als  zweites  Moment  der  Mangel  an  Gallenpigment  hinzukommt),  bei 
chronischer  (tuberkulöser)  Peritonitis,  bei  verkästen  Mesenterialdrtisen  u.a., 
manchmal  beruht  ein  derartiger  grauweißer  Stuhl  nicht  auf  Fettreichtum, 
sondern  auf  der  Umwandlung  des  Hydrobilirubin  in  farblose  Reduktions- 
produkte (Leukourobilin);  endlich  der  pechartige  schwarzrote  Stuhl  bei 
Blutung  im  Magen  und  den  oberen  Darmabschnitten,  während  bei  Blutungen 
in  den  unteren  Partien  das  Blut  seine  Eigenfarbe  mehr  oder  weniger  be- 
hält (dunkelrot),  dem  Stuhl  mehr  außen  aufsitzt,  nicht  innig  vermischt  ist. 

Der  Geruch  der  Fäzes  kommt  her  von  dem  Gehalt  an  Indol-  und 
%Skatolverbindungen.  Bei  vermehrter  Fäulnis  (Eiweiß)  wird  der  Geruch 
faulig,  aashaft,  bei  abormer  Gärung  säuerlich.  Der  normale  Säuglingsstuhl 
riecht  nur  wenig. 

Nahrungsschlacken  (auch  für  den  gesunden  Darm  unverdaulich), 
besonders  zellulosereiche,  finden  sich  manchmal  in  sichtbaren  Mengen.  So 
kann  man  ganze  Pilze,  Stücke  von  Spargeln,  Hülsen  und  Kerne  von 
allerhand  Beeren,  eventuell  ganze  Linsen  etc.  aus  den  Fäzes  isolieren,  ab 
und  zu  können  auch  Stücke  von  Sehnen  und  besonders  hartem,  zähem 
Fleisch  unverändert  passieren,  femer  Knorpel,  Knochenstücke  und  Fisch- 
schuppen, Eierschalen  etc. 

Man  verrohrt  zur  Untersuchung  ein  Stück  Fäzes  in  Wasser,  zerdrückt  es  mit 
einem  Spatel  und  besichtigt  gröbere  Partikel ,  nachdem  man  sie  vorher  in  einer  zweiten 
Schale  frischen  Wassers  abgespült  hat. 

Nahrungsbestandteile,  die  ein  gesunder  Darm  bewältigt,  wie 
Muskelstückchen,  erkennt  man  meist  erst  bei  mikroskopischer  Betrachtung; 
ebenso  muß  Fett  mikroskopisch  und  klinisch  identifiziert  werden  (abge- 
sehen von  der  Färbung  des  Stuhles);  dasselbe  gilt  von  der  Stärke. 

Abnorme  Bestandteile: 

Schleim  konmit  in  normalen  Stühlen  meist  gar  nicht  oder  doch  nur 
in  ganz  geringer  Menge  als  kleine  Partikelchen  vor,  namentlich  wenn  der 
Stuhl  sehr  dick  ist.  Größere  Schleimbeimengungen  deuten  immer  auf  Darm- 
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katairh  hin.  Diarrhoischen  Entleerungen  sind  häufig  Schleimfetzen  beigemengt; 
größere  Schleimmassen  finden  sich  bei  Rektam-  nnd  Dickdarmkatarrhen 
wobei  dann  der  feste  Stnhl  in  dichten,  zähen  Schleim,  der  anßen  auf- 
sitzt, eingehüllt  ist,  femer  bestehen  Dysenteriesttthle  wesentlich  ans  glasigem 
Schleim  (Blut  und  Eiter).  Bei  der  Cholera  werden  serös-flttssige  Sttthle  ab- 
gesetzt mit  kömigen,  gallertartigen  Schleimpartikeln  (Reiswassersttihle). 
Aus  reinerem  Schleim  bestehen  manchmal  dieSttthle  bei  Rektumkatarrhen 
oder  es  werden  lange  röhrenförmige  Schleimstücke  ausgeschieden  (Enteritis 
mucosa  oder  membranacea);  die  letzteren  stellen  gewissermaßen  einen  Ab- 
guß des  Dickdarms  vor  und  werden  manchmal  unter  heftigen  kolikartigen 
Schmerzen  (Schleimkolik)  mit  Tenesmus  zutage  befördert. 

Eiter  in  großen  oder  geringeren  Mengen  findet  sich  im  Stuhl  bei  aller- 
hand geschwürigen  Prozessen  im  Dickdarm  (syphilitische,  dysenterische  etc.); 
reiner  Eiter  wird  bei  Durchbruch  von  Abszessen  (parametritiscfaen,  peri- 
proktitischen etc.)  in  den  Darm  mit  dem  Stuhl  ausgeschieden.  Große  Mengen 
können  makroskopisch  leicht  erkannt,  kleine  Beimengungen,  besonders  in 
dünnen  Stühlen,  müssen  mikroskopisch  festgestellt  werden. 

Blut  im  Stuhl  kommt  in  verschiedener  Form  vor,  je  nachdem  das 
Blut  tief  unten  oder  höher  oben  beigemischt  wird. 

Ist  das  Blut  auf  feste  Kotmassen  aufgelagert,  so  stammt  es  sicher 
aus  dem  Dickdarm,  und  zwar  ist  es  um  so  weniger  unverändert,  je  tiefer 
unten  es  seine  Quelle  hat  (Hämorrhoiden,  Mastdarmgeschwüre,  Mast- 
darmkarzinom). Hat  das  Blut  in  dünnem  Stuhl  seine  Farbe  beibehalten 
und  ist  es  nicht  innig  vermischt,  sondem  mehr  in  Streifen  eingelagert,  so 
entstammt  es  ebenfalls  dem  unteren  Dickdarm  oder  Anus;  es  kann  aber 
auch  in  diesem  Fall  innig  vermischt  sein,  z.  B.  bei  den  Fleisch wassersttthlen 
der  Dysenterie  infolge  der  wässerigen  Beschaffenheit  der  Stühle. 

Bei  starken  Blutungen  im  Dünndarm  mit  gleichzeitig  vermehrter  Peri- 
staltik (typhöse  Darmblutungen)  kann  das  Blut  wenig  verändert  blutrot 
dem  Stuhle  beigemischt  sein. 

Bei  höheren  Blutungen  aus  Magen  und  Darm  (Ulcus  ventriculi  oder 
Duodenum),  wo  die  Darmpassage  nicht  beschleunigt,  vielleicht  sogar  ver- 
langsamt ist,  kommt  es  sehr  verändert  zum  Vorschein.  Es  ist  dann  innig 
mit  dem  Kote  vermengt,  braunrot  bis  tiefschwarz  und  teerfarben,  pech- 
artig (Bildung  von  Schwefeleisen).  Die  Intensität  der  Blutveränderung  hängt 
eben  zusammen  mit  der  Verweildauer  im  Darm. 

Gewebsbestandteile  können  im  Stuhl  vorkommen  als  Schleimhaut- 
fetzen bei  Dysenterie,  als  Karzinompartikel  oder  gar  als  nekrotische  Darm- 
Stücke  (Invagination). 

Gallensteine  können  in  verschiedenen  Größen  im  Kot  vorkommen, 
von  Kirschengröße  und  mehr  bis  zur  grießigen  Beschaffenheit.  Sie  sind  bald 
vieleckig,  bald  Tetraeder,  bald  Würfel,  sind  bald  gelb,  bald  braun,  bald 
grauweiß  und  meist  von  weicher  Konsistenz.  Wenn  man  sie  durchschneidet, 
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smd  sie  entweder  homogen  oder  zeigen  einen  dnnklen  Kern ,  sie  können 
anch  Schichtung  zeigen.  Sie  bestehen  zumeist  aus  Cholesterin  und  Bili- 
rubinkalk  (Analyse  s.  S.  392). 

Pankreassteine  sind  selten  und  bestehen  wesentlich  aus  kohlen- 
saurem Kalk. 

Kotsteine  bestehen  aus  einer  organischen  Gerüstsubstanz  oder  einem 
organischen  Kern,  um  den  sich  anorganische  Salze  (phosphorsanres  Am- 
moniak-Magnesia, schwefelsaure  Erdalkalien)  gelagert  haben. 

Um  Gallensteine,  Pankreas-  oder  Kotsteine  zu  finden,  muß  man  den  ganzen  Stuhl 
mit  Wasser  verreiben  und  durch  ein  Sieb  treiben,  wobei  die  Steine  mit  anderen  Resten 
oben  liegen  bleiben.  Dabei  findet  man  auch  Eingeweidewfirmer. 

Eingeweidewürmer  s.  S.  393. 

Spezifisches  Gewicht  der  Fäzes. 

A.  Schmidt  wägt  flüssige  Fäzes  in  einen  Pyknometer  und  verdünnt  breiige  bzw. 
feste  Fäzes  vor  der  pyknometrischen  Bestimmung  in  einem  bekannten  Verhältnisse  mit 
Wasser,  wobei  besonders  auf  die  genaue  Entfernung  der  Gasblasen  zu  achten  ist.  Zur 
Ermittlung  des  spezifischen  Gewichtes  benutzt  er  drei  Wägungen: 

1.  des  leeren  trockenen  Pyknometers  (a), 

2.  des  Gewichts  des  mit  destilliertem  Wasser  von  15*  C  gefüllten  Pyknometers  (b), 

3.  des  mit  Fäzesmischung  gefüllten  Pyknometers  (c). 

Die  Berechnung  des  spezifischen  Gewichtes  erfolgt  dann  folgendermaßen: 

Spezifisches  Gewicht  =  — r— . 

So  findet  er  nach  seiner  Probediät  Werte  zwischen  0,938  und  1,068. 
Strauß  hat  ein  anderes  Vorgehen  benutzt,  das  für  feste  und  flüssige  Fäzes  in 
gleicher  Weise  anwendbar  ist  und  das  sich  auf  dem  Prinzip 

gründet,  wobei  S  das  spezifische  Gewicht,  P  das  Gewicht  und  V  das  Volumen  der  zu 
untersuchenden  Fäzesportion  darstellt. 

V  wird  in  der  Weise  bestimmt,  daß  man  aus  einer  gewöhnlichen  Bürette  in 
ein  auf  einen  bestimmten  Inhalt  graduiertes  Gefäß  soviel  destilliertes  Wasser  zufließen 
läßt,  bis  die  den  Inhalt  bezeichnende  Marke  erreicht  ist.  Als  ein  solches  Wiegegefäß 
benutzt  Strauß  ein  zylindrisches  Glasgefäß  von  5cm  Durchmesser  und  9  cm  Höhe,  das 
einen  plattgeschliffenen  Boden  und  im  oberen  Drittel  ein  im  rechten  Winkel  seitlich 
abgehendes  kommunizierendes  Glasröhrchen  von  5  mm  Lichtung  besitzt.  An  diesem 
Röhrchen  ist  eine  Marke  angebracht,  welche  bei  horizontaler  Stellung  des  Gefäßes  die 
Füllung  desselben  mit  100  cm'  Inhalt  anzeigt.  Das  Seitenröhrchen  hat  den  Zweck,  die 
Ableeung  auf  einer  kleineren  Fläche  zu  ermöglichen.  Man  erfährt  das  Volum  der  festen 
und  flüssigen  Fäzes,  wenn  man  die  Zahl  der  aus  der  Bürette  verbrauchten  Kubikzenti- 
meter von  der  Zahl  100  abliest  Ein  je  größeres  Quantum  Fäzes  man  zur  Untersuchung 
benutzt,  um  so  exakter  wird  das  Resultat.  Zur  Erzielung  eines  vollkommen  horizontalen 
Flüssigkeitspiegels  wird  das  Glasgefäß  unter  Benutzung  einer  Libelle  auf  eine  ebene 
Unterlage,  eventuell  auf  einen  mit  einer  Glasplatte  bedeckten  Dreifuß  gestellt^  wie  er 
in  der  Bakteriologie  zur  Herstellung  von  Gelatineplatten  üblich  ist,  und  stets  dafür 
gesorgt,  daß  etwaige  dem  Untersuchungsmaterial  oder  der  Glaswandung  anhaftende 
Gas-  bzw.  Luftblasen  durch  Stehenlassen  des  mit  seinem  Inhalt  gefüllten  Gläschens  bzw. 
durch  Entfernung  mit  einem  Platindraht  beseitigt  werden. 
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Durch  Feststellung  des  Gewichtes  des  Gläschens  mit  Inhalt  und  durch  Subtraktion 
des  von  Zeit  zu  Zeit  durch  Neuwägung  des  Gläschens  ermittelten  Gläschengewichtes 
von  dem  Ergebnis  der  Wägung  des  gefüllten  Gläschens  gelingt  es  auf  relativ  einfache 
Weise,  das  Gewicht  der  zur  Bestimmung  verwandten  Fäzesportion  zu  erfahren  und  durch 
Division  der  so  gewonnenen  Zahl  durch  das  Volumen  der  Fäzesportion  wird  dann  das 
spezifische  Gewicht  ermittelt.  Das  Vorgehen  ist  also  im  ganzen  recht  einfach,  insofern 
es  nur  in  zwei  Akte  zerfällt:  1.  in  die  Voluml)estimmung  und  2.  in  die  (Jewichts- 
bestimmung. 

Bei  Anwendung  der  Schmidt-Straßburgerschen  Probediät  fanden  sich  für 
feste,  geformte  Stühle  (Trockenrückstand  ca.  30Vo)  Werte  von  1,050—1,070,  für  dick- 
breiige Stühle  (Trockenrückstand  20— 27Vo)  einmal  niedere  Werte  von  1,030—1,070 
besonders  bei  hohem  Fettgehalt  oder  bei  Vorhandensein  stinkender  Fäulnis  sowie  bei 
einzelnen  Fällen  von  Darmtuberkulose;  in  anderen  Fällen  fanden  sich  hohe  Werte  von 
1,080—1,102,  besonders  bei  saurer  intestinaler  Gärungsdyspepsie;  für  dünnbreiige  und 


Fig.  175. 


MeOglftschen  nach  Straafi. 

flüssige  Stühle  (Trockenrückstand  unter  207o)  Werte  von  1,040—1,077.  Gallenabschluß 
setzte  das  spezifische  Gewicht  bis  auf  0,937  herab,  Wismutverabreichung  steigerte  es 
bis  auf  1,452  (s.  Zentralbl.  für  die  ges.  Phys.  u.  Path.  d.  Stoffw.,  1907,  Bd.  n,  S.  49). 

Wir  führen  diese  Methoden  und  Resultate  nur  der  Vollständigkeit  halber  an. 
Speziellen  klinischen  Wert  haben  sie  nicht. 

b)  Mikroskopische  Untersuchung. 

In  der  Regel  genügt  es  zur  Orientierung  von  festen  Stühlen  ein  kleines  Partikel- 
chen zwischen  Objektträger  und  Deckglas  zu  zerquetschen,  von  flüssigen  Stühlen  einen 
Tropfen  auf  den  Objektträger  zu  bringen.  Andrerseits  ist  es  gut,  auffallende  Bestand- 
teile zu  isolieren,  zu  waschen  und  dann  zu  mikroskopieren.  Man  kann  auch  einen  Teil 
des  Stuhles,  wie  beschrieben,  mit  Wasser  zerreiben,  zentrifugieren  und  den  Bodensatz, 
nachdem  er  durch  weiteres  Auswaschen  und  nochmaliges  Zentrifugieren  gereinigt  ist, 
für  sich  mikroskopieren. 

Man  achtet  bei  der  Untersuchnng  auf  Nahrungsbestandteile,  Beimen- 
gungen von  Seiten  der  Darmwand,  Kristalle,  Bakterien  und  Parasiten 
(eventuell  Eier).  Figur  176  gibt  einen  guten  Überblick  ttber  das  Oesamtbild 
der  Fäzes. 
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Nahrungsbestandteile. 

Pflanzenzellen:    Die  Pflanzenzellen   können    die    verschiedensten 
Formen  zeigen,  je  nach  ihrer  Abstammung.  Häufig  enthalten  sie  noch  Kleber 

Fig.  176. 


Gesamtbild  der  Fäses  nach  v.  Jakfoh. 
a  Mnskelfasem;  b  Bindegewebe;  c  Epithel ien;  d  weiße  Blatsellen;  e  Spiralselle; /—i  ver- 
schiedene Pflanxensellen  ;  k  Tripelphosphatk ristalle;  /  Steimtelle,  dazwischen  eine  Unmasse 
verschiedener  Mikroorganismen. 

und  Stärkekömer,  welch  letztere  sich  dann  bei  Zugabe  eines  Tropfens  stark 
verdünnter  Jodjodkalilösung  blau  bis  rot  färben.   Schmidt  und  Straß- 


Fig.  177. 


Kartoff  elaellen  nach  Strafibnrger.     (Vergr.  260.) 

a  leer,  snm  Teil  geschmmpft  und  gefaltet ;  b  mit  Stftrkekleister  gefüllt ;  daneben  ein  seiner 

ftnfleren  Form  nach  erhaltenes  Stflrkekom.  (Dnroh  Jod  gefärbt.) 


burger  haben  sich  sehr  eingehend  mit  der  Identifizierung  der  Pflanzen- 
zellen beschäftigt.  Wir  bringen  im  folgenden  einige  ihrer  Abbildungen 
(Fig.  177—181). 
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Maskelfasern  (Fig.  180) :  Während  man  dasAoftreten  größerer,  makro- 
skopisch erkennbarer  Fleischreste  stets  als  pathologisch  betrachten  moS, 
findet  man  in  jedem  Stnhl  nach  Fleischnahrung  vereinzelte  Muskelfasern  mehr 
oder  weniger  angedant.  Straßburger  unterscheidet  drei  Formen:  1.  große, 
deutlich  quergestreifte  Stücke  mit  eckigen,  scharfen  Konturen,  2.  mittlere 
Stücke  mit  abgerundeten  Ecken;  ihre  Querstreifung  ist  weniger  deutlich 
geworden,  daftlr  in  der  Regel  ausgesprochene  Längsstreifung ,  3.  kleine, 
polygonale  und  rundliche  Schollen,  deren  Streifung  stark  verwaschen  ist 
oder  fehlt.  Wenn  auffallend  viel  Muskelreste  der  erstgenannten  Form  (wenig 


Fig.  178. 


Fig.  17». 


Steinxellen  aus  dem  Fmcbtfleiseh  der 

Birnen  nach  Straflbarger. 

(Vergr.  260.) 


Fig.  180. 


Mn8ke1fa«em  in  verschiedenen  Stadien  der  Ver- 
dauung nach  Strafibnrger.  (Vergr.  260.) 


Teile  ron  Erbsen  naeh  StraAburger. 

(Vergr.  250.) 

a  Palisadenzellen   der  Samenschale ;  b  eine 

Trägerzelle  der  Samenschale;    e  eine  Zelle 

aus  dem  Parenchym    dor  Keimblftttor,    mit 

Kleber  und  Stärke  gefttllt. 

angedaut  und  verändert),  nament- 
lich nach  Verabreichung  der  Probe- 
kost, sieh  finden,  so  kann  man  dar- 
aus auf  eine  Darmstörung  schließen. 

Man  kann  sie  nach  Schmidt  Yolumctrisch  bestimmen.  Den  zentrifugierten  and 
gereinigten  Bodensatz  des  Kotes,  dessen  Volumen  bestimmt  ist,  unterwirft  man  einer 
Nachverdauung.  Dabei  gehen  alle  Fleischreste  in  Lösung  und  man  erhält  durch  Sub- 
traktion des  nun  gefundenen  Volums  vom  Anfangvolum  einen  brauchbaren  Wert. 

Bindegewebe:  Nach  gewissen  Fleischspeisen,  vor  allem  rohen  und 
geriiucherten,  erhält  man  schon  normalerweise  Bindegewebsreste  im  Kot. 
Nach  der  Probekost  jedoch  sollen  sich  keine  finden ;  treten  sie  doch  auf, 
so  deutet  diese  Erscheinung  auf  eine  gestörte  Magenverdauung  hin,  da 
das  Bindegewebe  der  tryptischen  Verdauung  erst  zugänglich  ist ,  wenn 
es  vorher  von  der  Pepsin  Verdauung  in  Pepton  umgewandelt  wurde 
(Fig.  182). 
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Elastische  Fasern :  Sie  finden  sich  häufig  bei  Qesnnden  and  Kranken 
und  sind  kenntlich  an  ihren  bekannten,  doppeltkontnrierten,  geschwungenen 
Formen.  Sie  entstammen  stets  der  Nahrung  und  haben  keine  besondere 
Bedeutung. 

Fett:  Man  kann  das  Fett  in  Tropfenform  oder  in  Kristallform  als 
Nadeln  und  Nadelbttschel  vorfinden ;  das  letztere  sind  dann  Fettsäuren  oder 

fettsaure  Alkalien  (Kalk  und 
^**'^®^'  Magnesiumseifen).  Während 

das  Neutralfett  (Tropfenform) 
und  die  Fettsäuren  in  Äther 
löslich  sind  und  bei  Erwärmen 
.  zusammenfließen,  müssen  die 
\%i^  Seifen  erst  mit  Säure  erwärmt 
werden,  ehe  sie  dieselben 
Eigenschaften  zeigen.  Man 
findet  das  Fett  bei  sehr  fett- 
reicher Nahrung  um  so  mehr, 
je  höher  schmelzbar  das- 
selbe ist;  doch  tritt  es  nor- 
malerweise nur  ganz  ver- 
einzelt in  Tropfenform  auf. 
Nur  in  den  Säuglingsftzes 
kann  man  dieselbe  hier  und 
da  finden.  Ist  der  Stuhl  sehr  reich  an  Fett  in  jeder  Form,  so  handelt  es 
sich  um  pathologische  Zustände.    In   den  höchsten  Graden   ist   der  Stuhl 


Teil  einM  BUttes  von  Kopfsalat.  (Vergr.  260.) 
Za  Oberst  die  Bpidermis  mit  wellig  begrensten  Zellen  nnd 
mit    Spaltöffnungen.     Damnter    die    Chlorophyllkömer    in 
mnden    Zellen    und   ein    sich   Tenweigendes   QefftObttndel. 


Fig.  188. 


Fig.  182. 


Bindegewebe  nach  Strafiburger. 
(Vergr.  260.) 


Bild  des  acholischen  Stuhles 

nach  y.  Jak  seh. 

Kristalle  yon  Fettsäuren  und 

fettsauren  Alkalien. 


lehmfarben.  Es  handelt  sich  entweder  um  Ausfall  der  Galle  (\'orwiegen 
der  Seifenform)  oder  um  Störungen  der  Pankreas-  und  Darmverdauung 
(Vorwiegen  der  Neutralfette  und  freien  Fettsäuren).  Man  erinnere  sich  je- 
doch auch  der  bereits  erwähnten  ähnlichen  Färbung  des  fettarmen  Stuhles 
durch  Leukohydrobilirubin.  Zur  definitiven  Entscheidung  muß  in  vielen 
Fällen  die  genaue  chemische  Analyse  herangezogen  werden  (Fig.  183). 
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Stärke:  Vollkommen  erhaltene  Stärkekörner  fehlen  im  normalen 
Stuhl  (Nothnagel).  Man  muß  unterscheiden  zwischen  der  in  Zellulose- 
hüllen eingeschlossenen  Stärke  und  freier  Stärke.  Die  erstere  kommt  bei 
gemischter  Kost,  wie  schon  bemerkt,  häufig  vor,  letztere  nicht;  dagegen 
kann  sie  in  verkleisterter  Form  als  Schollen  und  Fetzen  im  Kot  enthalten 
sein  und  manchmal  dem  Nachweis  durch  Jodjodkali  (Blaufärbung)  ent- 
gehen. 

Eine  Entscheidung  bringt  die  Schmidt  sehe  Gärungsprobe  (s.  8.  391). 

Enthält  der  Stuhl  sehr  viel  freie  Stärke  und  enthält  er  diese  nament- 
lich nach  der  Probediät,  so  liegt  eine  Insuffizienz  der  Stärkeverdauung 
vor,  welche  die  intestinale  Gärungsdyspepsie  (Schmidt  und  Straßburger) 
veranlaßt. 

Detritus:  Es  finden  sich  eine  Menge  von  kleinen  Kömchen  und 
Schollen  etc.,  deren  Natur  oft  nicht  klarzustellen  ist. 

Beimengungen  von  seiten  der  Darmwand. 

Epithelien:  Vereinzelte  Epithelien  kommen  stets  im  Stuhle  vor,  in- 
dem die  Darmwand  in  beständiger  Mauserung  begriffen  ist  und  besonders 

bei  zellulosehaltiger  Nahrung  stark  abgescheuert 
Fig.  184.  wird.   Man  findet  so  Zylinderepithelien  und  ver- 

einzelt Plattenepithelien  (vom  Anus  abstammend). 
Auftreten  größerer  Epithelmengen  weist  stets  auf 
katarrhalische  AflTektion  des  Darms  hin.  Bei 
Dickdarmkatarrhen  finden  sie  sich  namentlich  im 
Schleim  eingeschlossen.  Die  Epithelien  sind  stets 
mehr  oder  weniger  verändert,  einmal  im  Aus- 
sehen (gekömelt,  verfettet)  und  dann  in  der 
Form  (spindelförmig  ausgezogen)  (Fig.  84). 

Über  das  Vorkommen  größerer,  schon  ma- 
kroskopisch  erkennbarer   Gewebsfetzen   im   Ko 

Verschonte  Darmepithelien  S.  fe.  O/ö. 

nach  v.jaksch.  Lcukozytcu  i  Im  normalen  Stuhle   finden 

sich  nur  ganz  vereinzelt  verfettete  Leukozyten, 
meist  polynukleäre  Formen,  aber  auch  Lymphozyten.  Bei  intensiven  Darm- 
katarrhen können  sie  vermehrt  sein,  aber  nie  sehr  erheblich.  Tritt  sehr 
viel  Eiter  im  Stuhle  auf,  so  ist  es  immer  ein  Zeichen  für  ulzeröse  oder 
abszedierende  Prozesse. 

Es  gibt  eine  Form  der  Proktitis  (Neubauer  und  Stäubli),  bei  welcher 
reichlich  eosinophile  Leukozyten  und  zugleich  Charcot-Leydensche  Kri- 
stalle (Fig.  92,  S.  182)  auftreten,  ähnlich  wie  beim  Asthma  bronchiale. 

Erythrozyten:  Unveränderte  rote  Blutkörperchen  findet  man  höch- 
stens bei  Hämorrhoidalblutungen  und  solchen  Blutungen,  die  dicht  beim 
Anus  ihre  Quelle  haben.  Bei  höher  herkommenden  Blutungen  sind  die  Blut- 
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körperchen  meist  zerstört,  seltener  nur  mehr  oder  weniger  verändert 
(Schatten).  Man  muß  deshalb  zum  chemischen  Nachweis  greifen  (s.S. 386), 
Schleim:  Der  Schleim  zeigt  mikroskopisch  zarte  Konturen,  die  von 
feinen,  unregelmäßigen  Linien,  meistens  gruppenweise  parallel  laufend, 
durchzogen  sind;  nach  Zusatz  von  Essigsäure  treten  die  letzteren  infolge 


Fig.  186. 


Fig.  186. 


Schleim  mit  einzelnen  yenchollten 
Epithelien  nach  Strafibarger. 


Desgleichen  nach  Durchknetung  mit  ver- 
dttnnter  Essigsftnre  nach  Straßbnrger. 


Veränderung  des  Mucins  deutlicher  hervor.  Der  Schleim  zeigt  meist  allerhand 
Einschlüsse  (Epithelien,  vereinzelt  Leukozyten,  Bakterien  etc.)  (Fig.  185  u.  186). 
Über  das  Vorkommen  des  Schleims  s.  S.  377. 


Kristalle. 

Außer  den  bereits  erwähnten  Fettsäure-  und  Seifenkristallen  (s.  S.  383) 
und  den  Charcot-Ley denschen  Kristallen  (s.  S.  384)  kommen  noch  vor: 

Phosphorsaures  Ammoniak-Magnesia  (Trippelphosphat),  in  der 
bekannten  Sargdeckelform  (s.S.  517),  kann  in  jedem  Stuhl  enthalten  sein. 
Am  häufigsten  findet  man  es  in  flüssigen  und  breiigen  Stühlen  (bei  En- 
teritis, besonders  beim  Typhus  abdominalis),  sowie  in  dem  den  Fäzes  an- 
haftenden Schleim.  Es  hat  keine  diagnostische  Bedeutung.  Es  löst  sich  bei 
Essigsäurezusatz. 

Oxalsaurer  Kalk  in  der  bekannten  Briefkuvertform  findet  sich 
in  den  Fäzes  nach  Genuß  oxalsäurehaltiger  Nahrungsmittel  (Pflanzen- 
nahrung). 

Kalziumsalze  aller  Art  finden  sich  manchmal  im  Darm,  so  phos- 
phorsaurer Kalk   als   größere   oder   kleinere  Drusen,    kohlensaurer  Kalk 


Brugsch-Schittenhelm ,  Untersuchungsmethoden. 
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(Haütelfomi) ,  buttersaurer  Kalk,  radiär  angeordnete  Nadelbtischel  von 
milchsaurem  Kalk.  Sie  haben  alle  keine  besondere  Bedeatnng. 

Hämatöidinkristalle  kommen  nach  v.  Jaksch  nicht  selten  in  den 
Fä26s  vor,  insbesondere  bei  lange  danemden,  durch  Stannng  bedingten 
Darmkatarrhen  sowie  längere  Zeit  nach  stattgehabten  Darmblutungen ;  sie 
zeigen  eine  undeutliche  kristallinische  Struktur,  liegen  teils  frei,  teils  in 
mattglänzenden,  mucinhaltigen  Massen  eingeschlossen. 

Schwefelwismutkristalle  (nach  Quincke  Wismutoxydulkristalle). 
Man  findet  diese,  welche  große  Ähnlichkeit  mit  den  Teichmannschen 
Häminkristallen  (s.  S.  389)  haben  und  kleine  rhombische,  braunschwarze 
Kristalle  darstellen,  fast  immer  nach  Einnahme  von  Wismutpräparaten. 

Parasiten  s.  Kap.  XV  Bakteriologie;  es  handelt  sich  vor  allem  um 
Tuberkel-,  Typhus-  Coli-,  Cholerabazillen,  Amöben  etc.  Über  Eingeweide- 
würmer etc.  8.  S.  393. 

c)  Chemische  Untersuchung. 

Reaktion-:  Sie  ist  wechselnd,  bald  sauer,  bald  neutral,  bald  alkalisch 
und  kann  an  der  Oberfläche  anders  sein  wie  in  der  Tiefe;  man  achte 
eventuell  auf  Beimengung  von  Schleim,  der  alkalisch  reagiert.  Typhus- 
und  Cholerastühle  sind  alkalisch.  Die  Reaktion  wird  zum  Teil  durch  die 
Art  der  2^rsetzungsprozesse  bestimmt.  So  kann  lebhafte  Eiweißfäulnis  durch 
Auftreten  von  vermehrtem  Ammoniak  alkalische,  andrerseits  Gärung  von 
Kohlenhydraten  stark  saure  Reaktion  bewirken. 

Blutnachweis:  Der  chemische  Blutnachweis  ist  überaus  wichtig,  weil 
es  sehr  häufig  vorkommt,  daß  selbst  bei  einem  Gehalt  von  57o  Blut  die  An- 
wesenheit desselben  dem  Untersucher  bei  nur  makroskopischer  Betrachtung 
völlig  entgeht.  Gerade  die  Erkennung  geringer  Blutungen  sowie  der  mini- 
malen sog.  okkulten  Blutungen  ist  für  die  Diagnose  (namentlich  von  Ulkus 
und  Carcinoma  ventriculi,  bei  denen  sie  vornehmlich  auftreten)  äußerst 
wertvoll.  Die  mikroskopische  Untersuchung  versagt  in  diesen  Fällen  stets, 
weil  die  Blutkörperchen  im  Darm  stark  verändert  werden. 

Um  auch  die  kleinsten  Blutmengen  nachzuweisen,  braucht  man  sehr 
empfindliche  Blutproben;  dieselben  geben  aber  bei  Fleischnahrung  (vor 
allem  nach  Genuß  von  englisch  gebratenem,  in  der  Mitte  noch  rohem, 
aber  selbst  nach  gargekochtem  und  gargebratenem  Fleisch)  positive  Reaktion. 
Es  ist  deshalb  dringende  Vorbedingung,  daß  mehrere  Tage  vor  Anstellung 
der  Proben  keine  Fleisch-  oder  Wurstspeisen  genossen  werden. 

1.  Webersche  Blutprobe:  Prinzip:  Isolierung  des  Blutfarbstoffes 
als  saures  Häinatin  durch  Behandlung  der  Fäzes  mit  Eisessig,  Extraktion 
mit  Äther  und  Nachweis  mit  dem  van  Deen sehen  Reagenz  (Guajaktinktur 
und  Teqjentin);  dabei  entsteht  Blauviolettfilrbung. 

Originalvorschrift:Man  zerreibt  eine  möglichst  reichliche  Portion  der 
Fäzes  mit  Wasser,   dem   man  etwa   ein  Drittelvolumen  Eisessig  zugesetzt 
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liat,  und  schüttelt  mit  Äther  aas.  Von  diesem  sauren  Ätherextrakt  werden 
nach  der  Klärung  einige  Kubikzentimeter  abgegossen  und  mit  etwa  zehn 
Tropfen  Guajaktinktar  und  mit  20 — 30  Tropfen  Terpentin  versetzt.  Bei 
Anwesenheit  von  Blut  wird  das  Gemisch  blauviolett;  fehlt  Blat,  so  wird 
es  rotbraun,  oft  mit  einem  Stich  ins  Grüne.  Prägnanter  wird  die  Reaktion, 
wenn  man  nach  dem  Zusatz  von  Wasser  den  blauen  Farbstoff  mit  Chloro- 
form ausschüttelt. 

0.  Schumm,  der  ausgedehnte  Untersuchungen  anstellte,  hat  die 
Probe  modifiziert,  indem  er  vor  allem  eine  Vorbehandlung  mit  Alkohol 
und  Äther  angab,  welche  allerhand  Farbstoffe  (keinen  Blutfarbstoff!), 
Fettsäuren  und  Wasser  entfernt.  Die  Schummsche  Modifikation  ist 
die  folgende. 

a)  Für  dickere  Stühle:  Zirka  4 ^r  (kleinwalnußgroße Menge)  Fäzes 
werden  mit  etwa  30  cm'  Alkohol-Äther  (ää)  in  der  Reibschale  verrieben, 
durch  ein  „offenes"  Papierfilter  (kein  Faltenfilter)  filtriert,  der  Filterrück- 
stand mit  Alkohol-Äther  einmal  Übergossen,  mit  dem  Glasstab  sanft  auf- 
gerührt, nach  dem  Durchfiltrieren  der  Flüssigkeit  mit  Äther  Übergossen 
und  wieder  aufgerührt.  Ist  der  Äther  durchgelaufen,  so  wird  nochmals  mit 
Äther  nachgewaschen. 

Den  Filterrückstand,  der  den  Blutfarbstoff  enthält,  übergießt  man 
auf  dem  Filter  mit  zirka  4  cm*  Eisessig  und  rührt  das  Ganze  mit  einem 
Glasstab  auf  dem  Filter  sanft  durch.  Nachdem  ein  größerer  Teil  durch- 
filtriert ist,  gießt  man  wieder  4  cm*  Eisessig  auf  und  mischt  nochmals. 
Dann  gießt  man  das  Filtrat  wieder  auf  das  Filter  und  rührt  um. 

Mehrere  Kubikzentimeter  des  endgültigen  Filtrates  verdünnt  man  mit 
dem  doppelten  bis  dreifachen  Volumen  Äther,  setzt  der  Flüssigkeit  ein 
halbes  Volum  destilliertes  Wasser  zu  und  schüttelt  durch.  Tritt  keine 
Scheidung  ein,  so  gibt  man  etwas  Alkohol  (auch  wohl  etwas  Äther  oder 
Wasser)  zu. 

Die  ätherische  Lösung  trennt  man  ttb  und  schüttelt  nochmals  mit 
einer  kleinen  Menge  Wasser  aus. 

Einen  Teil  der  jetzt  abgehobenen  ätherischen  Lösung  versetzt  man 
in  einem  sauberen,  trockenen  Reagenzglas  mit  einem  Gemisch  von  zehn 
Tropfen  Guajaktinktur  i)  und  20  Tropfen  Terpentinöl.  Bei  Anwesenheit 
von  Hämatin  entsteht  allmählich  eine  mehr  oder  weniger  reine  Violett-, 
Blau-Violett-,  Rot-Violett-,  auch  wohl  Grün-Blaufärbung. 

Nach  Zugabe  von  Wasser  kann  man  nach  Weber  die  blaue  Farbe 
mit  Chloroform  ausschütteln. 


*)  Man  benutze  nur  einwandfreie  Guajaktinktur  und  vermeide  einen  Überschuß;  am 
besten  wird  sie  jedesmal  frisch  zubereitet  (aus  Guajakharz).  Es  wird  eine  Messerspitze 
Guajakharz  mit  einigen  Kubikzentimetern  ^O^oigem  Alkohol  Übergossen  und  unter  mehr- 
maligem Schütteln  einige  Zeit  stehen  gelassen.  Das  Terpentin  soU  nicht  ozonisiert  sein 
und  wird  daher  am  besten  lichtgeschützt  aufbewahrt. 

25* 
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Einen  weiteren  Teil  des  Essigsäureextraktes  beobachtet  man  mit  dem  Ta«chen- 
spektroskop.  Ist  das  Spektrum  des  sauren  Hämatins  (s.  Spektraltafel)  nicht  zu  erkennen, 
so  übersättigt  man  die  Flüssigkeit  unter  Kühlung  vorsichtig  durch  allmählichen  Zusatz 
mit  Ammoniak,  setzt  einige  Tropfen  Hydrazinhydrat  oder  Schvefelammonium  hinzu  und 
beobachtet,  ohne  sich  durch  die  entstandene  Trübung  stören  zu  lassen,  jetzt  nochmals 
bei  guter  Beleuchtung  (helles  Tageslicht  oder  Lampenlicht).  Unmittelbar  vor  dem  Durch- 
sehen ist  die  Flüssigkeit  durchzuschütteln.  Man  erkennt  dann  das  charakteristische 
Spektrum  des  Hämochromogens. 

b)  Für  dünnere  Stühle:  Sobald  es  sich  nicht  um  stark  sauer 
reagierende  Stühle  (sauer  gärende  diarrhoische  Entleerungen)  handelt,  ist 
das  Verfahren  dasselbe;  nur  nimmt  man  etwas  mehr  Stuhl  in  Arbeit  und 
verreibt  ihn  mit  etwa  der  vierfachen  Menge  Alkohol-Äther.  Bei  sauer 
reagierenden  Stühlen  verreibt  man  die  Probe  im  Mörser  zunächst  mit 
mehreren  Tropfen  konzentrierter  Sodalösung  und  dann  erst  mit  Alkohol- 
Äther, 

Das  Verfahren  kann  nach  Schumm  unter  Umständen  schon  bei  einem  Blut* 
gehalt  von  0,1  cm'  eine  innerhalb  2  Minuten  eintretende  Violettfärbung,  also  eine  eben 
noch  positive  Reaktion  geben. 

Mittelst  desselben  Verfahrens  kann  man  auch  Blut  im  Magen- 
inhalt nachweisen;  derselbe  muß  aber  vor  Anstellung  der  Blutprobe  mit 
Natronlauge  oder  Sodalösnng  neutralisiert  werden.  Gehalt  an  Salzsäure 
stört  unbedingt. 

2.  Rosseische  Blutprobe.  Von  den  Fäzes  (oder  dem  Mageninhalt) 
wird  genau  wie  bei  der  Web  ersehen  Methode  ein  essigsaurer  Ätherextrakt 
gemacht.  Man  gibt  eine  kleine  Messerspitze  voll  (in  der  Apotheke  käuflichen) 
Aloins  in  ein  Reagenzglas,  fügt  zirka  3 — 5  cm»  60 — TOVo'gen  Alkohol 
hinzu  und  schüttelt  leicht.  Man  setzt  nun  zu  dem  essigsauren  Ätherextrakt 
zuerst  20 — 30  Tropfen  Terpentinöl  und  dann  10 — 15  Tropfen  der  stets 
frisch  zubereiteten  Aloinlösung  zu,  worauf  sich  bei  Gegenwart  von  Hämatin 
dieselbe  sehr  bald  hellrot  färbt  und  bei  weiterem  Stehenlassen  eine 
ziemUch  beständige  kirschrote  Färbung  annimmt.  Wenn  kein  Blut  da 
ist,  so  rötet  sich  das  Aloin  frühestens  in  1 — 2  Stunden  leicht  rosarot  und 
bleibt  bis  dahin  gelb. 

3.  Spektroskopischer  Nachweis.  Stuhl  (oder  Mageninhalt)  wird  nach 
Fr.  Maller  mit  Essigsäure  und  Äther  ausgezogen;  der  das  saure  Hämatin  haltende 
Äther  gibt  im  Spektrum  vier  Absorptionsstreifen:  a)  im  Rot,  b)  im  Gelb,  c)  zwischen 
Gelb  und  Gran,  dj  zwischen  Gran  und  Blau,  von  denen  der  im  Rot  liegende  besonders 
hervortritt.  Da  das  Chlorophyll  ähnliche  Spektralstreifen  gibt,  so  hat  Weber  die  Über- 
fahrung des  Hämatins  in  Hämochromogen  angegeben,  indem  man  den  Äthereztrakt  mit 
alkoholischer  Kalilauge  versetzt,  das  Hämatin  in  eine  wässerige  Lösung  aberfahrt  und 
mit  Schwefelammonium  reduziert.  Die  Flüssigkeit  wird  dabei  rot  gefärbt  und  gibt  das 
Spektrum  des  reduzierten  Hämatins  (2  Streifen  im  Gran). 

Hierauf  beruht  der  zweite  Teil  der  Schummschen  Modifikation  von  Webers 
Blutprobe  (s.  unter  1.). 

4.  Benzidinprobe  (0.  und  R.  Adler):  Man  schwemmt  eine  kleine  Menge  der 
Fäzes  mit  etwas  Wasser  auf,  versetzt  3  cm^  der  unfiltrierten  Aufschwemmung  mit  2  em* 
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einer  in  der  Hitze  konzentrierten  und  nach  dem  Abkühlen  filtrierten  alkoholischen 
Benzidinlösung  und  mit  2  em^  Wasserstoffsuperoxyd  (37o)  und  fügt  einige  Tropfen  Essig- 
säure hinzu.  Bei  Gegenwart  von  Blut  tritt  eine  intensive  Grünfärbung  ein. 

Neuerdings  hat  Einhorn  ein  Benzidinpapier  angefertigt;  dasselbe  wird  in 
die  fraglich  bluthaltige  Flüssigkeit  eingetaucht  und  über  das  benäßte  Papier  Wasser- 
stoffsuperoxyd geschüttet.  Bei  Gegenwart  von  Blut  Grünfärbung.  Zur  schnellen  Orien- 
tierung ist  die  einfache  Probe  ganz  brauchbar. 

6.  Teichmannsche  Häminkristalle.  Man  nimmt  ein  ganz  kleines  Partikel- 
chen Kot  und  verreibt  es  mit  etwas  Wasser.  1 — 2  Tropfen  davon  (oder  von  Mageninhalt) 
wird  auf  dem  Objektträger  eingetrocknet,  ein  Kömchen  Kochsalz  hinzugefügt  und  einige 
Tropfen  Eisessig,  sodann  vorsichtig  erwärmt,  anfänglich  unter  ständiger  Ersetzung  der 

abdampfenden  Essigsäure  und  schließlich   langsam  abge- 
^1^*  *®^"  dampft.  Dabei  bilden  sich  die  Teichmann  sehen  Hämin- 

kristalle  (braungelbe,    rhombische    Kristalle    von    salz- 
saurem Hämatin)  (Fig.  187). 

Man  hüte  sieh  vor  der  Verwechslung  mit  Schwefel- 
wismutkristallen,  welche  ganz  ähnlich  aussehen. 

6.  Nencki-Kobertsche    Azetonhäminprobc    gibt 
lange,  gebogene,  haarförmige  Kristalle  von  Azetonhämin 
'^^''*'n^"y."j?jTo'iI'"'''*"'     (8-  ^«i  Clemm,  Arch.f.  Verdauuugskrankh.,  1904,  Bd.X, 
Heft  4). 

Urobilin:  Man  prüft  darauf  in  lehmfarbenen  Stühlen,  am  zu  sehen, 
ob  sie  acholisch  sind  und  der  Gallenabschluß  also  ein  absoluter  ist,  oder 
ob  doch  mehr  oder  weniger  Urobilin  (oder  Bilirubin)  vorhanden  ist. 

Schmidtsche  Sublimatprobe:  Man  verreibt  in  einer  kleinen  Por- 
zellanschale eine  haselnußgroße  Menge  Fäzes  fein  in  Wasser  und  setzt  nicht 
zu  wenig  wässerige  gesättigte  Sublimatlösung  zu;  man  läßt  das  Ge- 
misch nun  in  einer  bedeckten  Glasschale  stehen  und  prüft  nach  24  Stunden 
(oder  auch  früher)  makroskopisch  und  mikroskopisch.  Die  urobilinhal- 
tigen  Teile  der  Fäzes  sind  rosa-  bis  tiefrosarot,  die  bilirubinhaltigen  grün 
gefärbt. 

Riva-  und  Zojasche  Probe:  Man  extrahiert  eine  kleine  Menge  Fäzes  mit 
Chloroform  und  gibt  zu  dem  Chloroformextrakt  etwas  Salzsäure,  die  eine  Spur  Sal- 
petersäure enthält;  die  Lösung  gibt  nun  im  Spektrum  den  charakteristischen  Urobilin- 
befund.  Nach  Thierfelder  extrahiert  man  die  Fäzes  zunächst  mit  schwefelsäurehal- 
tigem Alkohol,  engt  das  Filtrat  bei  45—50**  auf  ein  kleines  Volum  ein,  mischt  mit  dem 
gleichen  Volum  Wasser  und  schüttelt  mit  Chloroform  aus.  Die  spektroskopische  Prü- 
fung oder  die  nach  Zugabe  von  wenig  Chlorzink  und  Ammoniak  auftretende  Fluores- 
zenz ergibt  die  Anwesenheit  von  Urobilin.  Nicht  absolut  einwandfrei  bei  Gegenwart  von 
Chlorophyll,  Hämatin  und  anderen  Farbstoffen. 

Bilirubin:  Man  findet  das  Bilirubin  in  diarrhoisehen  Stühlen,  welche 
die  Darmpassage  so  schnell  erledigt  haben,  daß  eine  Umwandlung  in  Uro- 
bilin nicht  oder  nur  beschränkt  stattfinden  konnte. 

Schmidtsche  Probe:  s.  oben. 

Huppertsche  Probe:  Man  verreibt  die  Fäzes  mit  Wasser  und  verfährt  weiter 
wie  beim  Harn  (s.  S.  < 
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Nachweis  kleiner  Mengen  Gallenfarbstoffes  in  Fäzes  und  Blut  nach 

F.  A.  Steensma.  *) 

Wenn  die  Fäzes  größere  Mengen  Gallenfarbstoffe  enthalten,  gelingt  es  leicht, 
mittelst  der  Gme  linschen  Reaktion  oder  der  Schmidt  sehen  Sublimatprobe  dieselben 
nachzuweisen.  Kleine  Mengen  Bilirubins  entziehen  sich  gewöhnlich  dem  Nachweis.  *)  Es  ist 
Steensma  gelungen,  auch  kleinste  Mengen  Gallenfarbstoff  nachzuweisen,  indem  er 
in  folgender  Weise  vorging: 

Etwa  5  g  Fäzes  werden  in  einem  Mörser  mit  Alkohol  (95 Vo)  zusammen  verrieben 
und  das  Gemisch  in  einem  Kolben  auf  dem  Wasserbade  erhitzt.  Nach  einiger  Zeit  wird 
der  Alkohol  dekantiert  und  durch  eine  neue  Portion  ersetzt.  Dieses  Verfahren  wird 
wiederholt,  bis  der  Alkohol  keinen  oder  fast  keinen  Farbstoff  mehr  aufnimmt.  Der 
Rückstand  wird  im  Mörser  nach  Zusatz  von  etwas  verdünnter  Kalilauge  mit  Alkohol 
verrieben,  die  Flüssigkeit  filtriert,  das  Filtrat  mit  wenig  Salzsäurealkohol  (konzentrierte 
Salzsäure  bem*,  Alkohol  95^0  ^Js  100  cwi*)  angesäuert  und  gekocht:  grüne  Farbe.  Bleibt 
die  grüne  Farbe  aus,  so  setzt  man  nur  noch  einen  Tropfen  Natrium  hinzu. ') 

Dieses  Verfahren  kann  nicht  ohne  vorhergehende  Alkoholextraktion  der  Fäzes 
angewendet  werden.  Nimmt  man  nämlich  von  dieser  Extraktion  Abstand,  so  bekommt 
man  eine  rotviolette,  von  ürobilin,  Indol  usw.  herrührende  Farbe. 

Die  beschriebene  Methode  steht  scheinbar  mit  einem  von  Salkowski  *)  (s.  unten) 
angegebenen  Verfahren  zum  Nachweis  des  Gallenfarbstoffes  im  Dünndarminhalt  in  Wider- 
spruch. Das  Salkowski  sehe  Verfahren  beruht  nämlich  auf  der  Löslichkeit  des  Bilirubins 
aus  Dünndarminhalt  in  Alkohol.   Bilirubin   aus  Fäzes  löst  sich  aber  in  Alkohol  nicht. 

Bilirubin  im  Blute  ist  sehr  leicht  nachzuweisen.  Das  Serum  oder  das  Blut  selbst 
wird  einfach  mit  Alkohol  versetzt  (2  Teile  Blut,  3  Teile  Alkohol)  und  filtriert.  Das 
Filtrat  wird  mit  Salzsäurealkohol  angesäuert,  erhitzt  und  eventuell  Natriumnitrit  hinzu- 
gesetzt: grüne  Farbe,  wenn  Bilirubin  vorhanden  war.  Wenn  es  sich  nur  um  Spuren 
Bilirubins  handelt,  so  wird  der  Niederschlag  gründlichst  mit  Alkohol  nachgewaschen, 
die  gesammelten  Filtrate  auf  dem  Wasserbad  konzentriert  und  auf  die  beschriebene 
Weise  behandelt. 

Die  zwei  erwähnten  Verfahren  zeigen,  daß  der  Gallenfarbstoff  sich  in  zwei  Formen 
im  Körper  vorfinden  kann.  In  einigen  Folien  kann  Bilirubin  mittelst  Alkohol  ausgezogen 
werden  (Blut,  Dünndarminhalt),  in  anderen  Fällen  (Fäzes,  Gallensteine)  ist  dies  nicht 
möglich.  Hieraus  folgert  eine  allgemeine  Methodik  zum  Nachweis  des  Gallenfarbstoffes 
in  irgend  einer  Substanz: 

1.  Man  zieht  mit  Alkohol  aus,  filtriert  und  untersucht  das  Filtrat  auf  die  oben 
beschriebene  Weise  mittelst  Salzsäurealkohol  und  Natriumnitrit.  Störende  Farbstoffe  kann 
man  eliminieren,  indem  man  das  alkoholische  Filtrat  bis  auf  ein  kleines  Volum  eindampft, 
den  Rückstand  mittelst  Natriumkarbonat  löst  und  nach  Huppert-Salkowski  behandelt. 

2.  Der  Rückstand  wird  nach  wiederholtem  Auskochen  mit  Alkohol  bis  keine  Farb- 
stoffe mehr  abgegeben  wurden,  in  einem  Mörser  mit  alhoholischer  Kalilauge  behandelt, 
filtriert,  mit  Salzsäurealkohol  angesäuert,  erhitzt  und  eventuell  Natrinmnitrit  hinzugesetzt. 

Nachweis  von  Ürobilin  und  Bilirubin  nebeneinander  im  Dünndarminhalt 

nach  Salkowski.  *) 

Bilirubin  und  Darminhalt  wurden  auf  dem  Wasserbad  konzentriert,  mit  Alkohol 
ausgezogen,  filtriert,  das  Filtrat  eingedampft,  der  wässerige,  trübe  Rückstand  mit  Natrium- 


*)  Zentralbl.  d.  ges.  Physiol.  u.  Path.  d.  Stoff w.,  1908,  Bd.  III,  2.  Märzheft. 
')  Straßburger  und  Schmidt,  Die  Fäzes  des  Menschen. 
»)  Steensma,  Biochem.  Zeitschr.,  Bd.  VIII,  S.  209. 
*)  Arbeiten  aus  dem  Path.  Inst.,  Berlin  1906,  S.  583. 
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karbonat  leicht  alkalisch  gemacht,  mit  Chlorkalziumlösung  versetzt:  Der  entstandene 
Niederschlag  von  Kalziumkarbonat  reißt  den  Gallenfarbstoff,  vermutlich  als  Bilirubiu- 
kalk  mit,  während  Urobilin  und  ürobilinkalk  nicht  gefällt  werden  und  im  Filtrat  zurack- 
bleiben.  Der  ausgewaschene  Niederschlag  wird  mit  Alkohol  und  etwas  Salpetersäure 
abergossen,  durch  Umschütteln  und  Erwärmen  in  Lösung  gebracht  und  filtriert.  Im 
Filtrat  Gmelinsche  Gallenfarbstoffreaktion. 

Urobilin:  Das  alkalische  Filtrat  wird  mit  Salzsäure  angesäuert,  mit  Chloroform, 
welches  das  Urobilin  aufnimmt,  geschüttelt,  die  Lösung  im  Scheidetrichter  durch  Schütteln 
mit  Wasser  gereinigt,  abgetrennt,  filtriert  und  spektroskopisch  untersucht.  Eine  häufig 
vorhandene  Trübung  wird  durch  gelindes  Erwärmen  oder  Zusatz  von  Alkohol  beseitigt, 
dann  einige  Tropfen  alkoholische  (oder  auch  wässerige)  Chlorzinklösung  zugesetzt:  Das 
Chloroform  färbt  sich  rosenrot  mit  grüner  Fluoreszenz. 

Mucin:  Schleim  findet  sich  häufig  reichlich  in  den  Fäzes  (s.  S.  377 
und  385  über  makroskopischen  und  mikroskopischen  Nachweis). 

Nach  V.  Jak  seh  rührt  man  die  Fäzes  mit  Wasser  an,  fügt  das  gleiche  Volum 
Kalkwasser  hinzu,  läßt  das  Gemenge  mehrere  Stunden  stehen,  filtriert  und  prüft  das 
Filtrat  mit  Essigsäure  auf  die  Anwesenheit  von  Mucin  (bei  Überschuß  Trübung).  Der 
mit  Essigsäure  erhaltene  Niederschlag  ist  aber  nur  dann  Mucin,  wenn  er,  mit  Salzsäure 
auf  dem  Wasserbade  gekocht,  eine  reduzierende  Substanz  (positive  Trommer  sehe  Probe) 
gibt.  Bei  Gegenwart  von  Phosphor  sind  auch  Nukleoproteide  vorhanden,  die  stets  im 
Kot  vorkommen  (Bestandteil  der  Bakterien  etc.). 

Eiweiß  (Protein):  Findet  sich  manchmal  in  diarrhoischen  Stöhlen, 
besonders  bei  geschwürigen  Prozessen  (Typhus).  Normalerweise  ist  kein 
Eiweiß  in  den  Fäzes. 

Man  extrahiert  die  Fäzes  mit  schwach  essigsaurem  Wasser  und  stellt  damit  die 
gewöhnlichen  Eiweißproben  an. 

Peptone  (und  „Albumosen")  treten  ebenfalls  nur  in  diarrhoischen 
Stfihlen  auf,  sowie  nach  v.  Jak  seh  bei  manchen  Leberaflfektionen ;  im  nor- 
malen Stuhl  finden  sie  sich  nicht.  Eine  exakte  Methode  zu  ihrem  Nach- 
weis im  Stuhl  existiert  noch  nicht. 

Gallensäuren,  flüchtige  Fettsäuren,  Indol,  Skatol  werden  in 
den  Fäzes  gefunden ;  doch  hat  ihr  Nachweis  zunächst  noch  keine  klinische 
Bedeutung. 

Kohlenhydrate: 

Schmidtsche  Brutschrankprobe:  Von  dem  Gärungsgefäß  (s.  Fig.  188)  werden 
die  Glasgefäße  von  den  Gummistopfen,  welche  in  Verbindung  bleiben,  abgenommen.  In 
das  Grandgefäß  a  kommen  ca.  bg  der  vorher  gut  verrührten  Fäzes  (von  harten  weniger, 
von  dünnen  mehr,  so  daß  immer  etwa  dieselbe  Trockenmenge  genommen  wird);  die- 
selben werden  mit  Wasser  gut  durchgerührt  und  der  Gummistopfen  so  aufgesetzt,  daß 
keine  Luftblasen  eingeschlossen  sind.  Das  Gefäß  b  wird  mit  Wasser  vollkommen  ge- 
füllt und  auf  den  Gummistopfen  aufgesetzt,  wieder  unter  Vermeidung  von  Luftblasen. 
Als  letztes  wird  das  Gefäß  c  aufgesetzt,  das  an  der  Spitze  ein  kleines  Loch  zum.  Ent- 
weichen der  Luft  hat.  Der  ganze,  so  fertiggestellte  Apparat  kommt  für  24  Stunden  in  den 
Brutschrank  (37^)  oder  in  ein  entsprechend  geheiztes  Wasserbad.  Sobald  sich  aus  den 
Fäzes  Gas  entwickelt,  wird  Wasser  in  das  leere  Gefäße  getrieben;  die  Höbe  des  Wasser- 
standes und  damit  die  Menge  des  gebildeten  Ga^es  kann  hier  abgelesen  werden. 

Man  achtet  auf  den  Geruch  der  gebildeten  Gase  und  auf  die  Reaktion  der  Fäzes 
vor  und  nach  der  Gärung. 
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Fig.  189. 


Eine  diagnostische  Verwertung  darf  nur  stattfinden,  wenn  die 
Probediät  von  Schmidt  und  Straßburger  gereicht  war  (s.  S.  376).  Nach 
deren  Genuß  soll  in  den  Fäzes  normalerweise  keine  Nachgärung  oder  nur 
ganz  minimale  stattfinden.  Bei  Kohlenhydratnachgärung  entwickeln  sich 
zumeist  reichlich  wenig  riechende  Gase,  die  Fäzes  reagieren  nachher  stark 
sauer  und  werden  heller.  Bei  EiweißfUulnis  dagegen  bilden  sich  weniger, 
aber  übelriechende  Gase,  die  Fäzes  reagieren  alkalisch  und  werden  dunkler; 
in  letzterem  Fall  sind  es  meist  keine  Nahrungsbestandteile,  welche  faulen, 
sondern  pathologische  Bestandteile,  wie  Eiter,  Blut,  Schleim  etc.  Die  Brut- 
schrankprobe hat  vor  allem  für  den  Nachweis  der  intesti- 
nalen Gärungsdyspepsie  Wert. 

Stärke  (+  Dextrin)  kann  man  in  den  Fäzes  auch  so  bestimmen, 
daß  man  dieselben  trocknet  (s.  Kap.  XIII),  von  dem  Trockenpulver 
2— 3g  in  einem  Kolben  mit  lOOcm»  2%iger  HCl  1»/,  Stunden  am 
Rückflußkühler  erhitzt,  nach  dem  Erkalten  mit  Natronlauge  beinahe 
neutralisiert,  durch  ein  Asbestfilter  absaugt,  mit  Wasser  nachwäscht 
und  nun  das  Filtrat  auf  200  cm*  auffüllt.  In  50cm'  dieser  Flüssig- 
keit wird  eine  Zuckerbestimm ung  nach  Allihn  oder  ähnlicher  Me- 
thode vorgenommen.  Die  gefundene  Zuckerm enge  wird  mit  0,94  multi- 
pliziert. Die  gefundene  Zahl  ist  die  Menge  Stärke  in  Gramm  (Straß- 
burger). 

Fett,  Fettsäuren  undSeifen:  Ihre  quantitative 
Bestimmung  hat  Wert  für  den  Nachweis  der  Resorptions- 
größe und  der  Spaltungsverhältnisse  im  Darm. 

Methodik  s.  Kap.  XIII,  Stoffwechsel;  dort  auch 
weitere  Bestimmungsmethoden  (Cellusose  etc.). 

Lecithin:  Man  extrahiert  mit  Alkohol,  dämpft  den  Alkohol 
bei  niederer  Temperatur  (unter  50®)  ab ,  extrahiert  den  Rückstand 
mit  Äther,  den  man  wieder  verdampft.  Den  Rückstand  prüft  man 
auf  Phosphorgehalt.  Ob  und  inwieweit  es  sich  in  dem  Extrakt  um 
Lecithin  handelt,  dürfte  noch  ganz  unsicher  sein. 

Man  analysiert  den  Kot  im  übrigen  nach  den  in  Kap.  XIII 

angegebenen  Prinzipien  auf  Gesamtstickstoff ,  anorganische  Körper 

(Pj  Oj,  Ca,  Fe  etc.),    Ammoniak,    Purinbasen,    Aminosäuren  etc.    Harnsäure   findet  sich 

nie  in  den  Fäzes,    dagegen   stets  im   Mekonium.   Wo  sie  in  Fäzes  gefunden  wird,  liegt 

immer  Verunreinigung  mit  Urin  vor.  Dasselbe  gilt  vom  Harnstoff. 


G  ftrn  ngröh  rche  n 
mit  Inhalt. 
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Analyse  von  Steinen. 

Darmsteine:  Siebestehen  fast  stets  aus  phosphorsaurem  Ammonik- 
magnesia  (NH*  Mg  PO4  +  6  HjO)  und  wenig  Kalziumphosphat.  Man  analy- 
siert sie  wie  die  Harnsteine  (s.  S.  520). 

Gallensteine:  Dieselben  bestehen  in  der  Hauptsache  aus  Cholesterin 
(reine  Cholesterinsteine)  oder  aus  Cholesterin  und  Bilirubin  in  Verbindung 
mit  Kalk.  Dabei  kann  mehr  oder  weniger  reichlich  Pigment  sein  (Pig- 
mentsteine). 
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Man  pulverisiert  den  Stein,  zieht  das  Pulver  in  kochendem  Wasser  zur  Entfer- 
nung anhaftender  Galle  aus  und  filtriert  ab.  Das  getrocknete  und  so  gereinigte  Pulver 
wird  mit  einem  Gemisch  von  Alkohol  und  Äther  zu  gleichen  Teilen  in  der  Wärme  er- 
schöpft, dann  wird  filtriert  und  der  Rückstand  mit  demselben  Gemisch  ausgewaschen. 
Der  Alkohol-Äther  wird  verdunstet,  wobei  das  Cholesterin  in  rhombischen  Tafeln  aus- 
kristallisiert Man  löst  das  Cholesterin  in  Chloroform  und  versetzt  es  mit  konzentrierter 
H,  SO^;  dabei  bildet  sich  eine  schöne  kirschrote  Färbung,  die  dann  in  Blau  und  Grün 
übergeht. 

Der  Rückstand  des  pulverisierten  Steines  wird  mit  Salzsäure  Übergossen,  wobei 
die  Anwesenheit  von  kohlensaurem  Kalk  ein  Aufbrausen  veranlaßt,  filtriert  und  mit 
W^asser  nachgewaschen.  Das  Filtrat  wird  eingedampft  und  auf  seine  anorganischen  Be- 
standteile untersucht. 

Was  von  dem  Stein  nunmehr  noch  übrig  geblieben  ist,  wird  zur  Gewinnung  des 
Bilirubins  in  heißem  Chloroform  gelöst.  Dieses  wird  mit  rauchender  Salpetersäure 
versetzt  und  gibt  die  Gmelinsche  Probe  (s.  S.  462). 

Pankreassteine:  Dieselben  bestehen  zumeist  aus  kohlensaurem  und 
phosphorsaurem  Kalk  unter  Einschluß  organischer  Substanz. 

Bei  übergießen  des  Steines  mit  Salzsäure  lösen  sich  die  Kalksalze  und  es  bleibt 
das  organische  Gerüst  übrig. 

3.  Eingeweidewürmer,  Vermes,  Entbelmintben. 

Man  sucht  nach  den  Würmern  selbst  und  nach  ihren  Eiern.  Die 
Würmer  kann  man  schon  makroskopisch  erkennen ;  man  untersucht  hierzu 
den  ganzen  Stuhl,  indem  man  ihn  eventuell  mit  Wasser  aufschwemmt  und 
durchseiht  (wie  bei  der  allgemeinen  Fäzesuntersuchung).  Die  Oxyuren  kann 
man  leicht  dadurch  erhalten,  daß  man  mit  einem  Glasstab  oder  ähnlichem 
in  den  Anus  eingeht  und  versucht,  etwas  Stuhl  heran -zubekommen;  man 
erhält  auf  diese  Weise  oft  die  Würmer  direkt  am  Glasstab  hängend; 
manchmal  kann  man  sie  ohne  weiteres  vom  Anus  abnehmen.  Die  Eier  findet 
man  bei  mikroskopischer  Untersuchung  des  Stuhles ,  wobei  man  den  dünn- 
flüssigen direkt,  den  festen  Stuhl  nach  Zerreiben  eines  kleinen  Partikels  auf 
dem  Objektträger  mit  Wasser  untersucht.  Eventuell  kann  man  ein  Abführ- 
mittel geben. 

Häufig  findet  sich  bei  Helminthiasis  Eosinophilie  des  Blutes  und 
gleichzeitig  Auftreten  von  Charcot-Leydenschen  Kristallen  im  Stuhl. 

a)  Kestoden  (Bandwürmer). 

Die  Bandwürmer  bestehen  aus  dem  dünnen,  zierlichen  Kopf  (Skolex), 
mittelst  dessen  Saugnäpfen  sie  sich  an  der  Darmwand  festhalten,  und  einer 
langen  Kette  (Strobila)  platter  Glieder  (Proglottiden),  welche  durch  Spros- 
sung'  entstehen;  dabei  werden  vom  Kopfe  aus  immer  neue  Glieder  nach- 
gebildet, während  sich  die  hintersten  abstoßen  und  mit  dem  Darminhalt 
abgehen.  Die  reifen  Glieder  haben  im  Gegensatze  zu  den  jüngsten,  dem 
Kopfe  nächsten  Gliedern  reife  Geschlechtsorgane,  deren  Ausmündung  ent- 
weder seitlich  (Tänien)  oder  in  der  Mittellinie  (Botriocephalus)  liegt.  Die 
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Glieder  sind  zwitterig.  Die  reifen  Glieder  enthalten  massenhaft  (tausende)  Eier. 
Wenn  diese  in  einen  Zwischenwirt  (Rind,  Schwein,  Hecht  etc.)  kommen, 
so  entwickeln  sich  die  Embryonen,  durchbohren  die  Darmwand  und  ver- 
teilen sich  so  mittelst  des  Blutstromes  in  die  Organe  des  Tieres.  Dort  ent- 
wickelt sich  der  Embryo  zu  einem  Bläschen,  das  durch  Knospung  sich 
fortpflanzt.  Jede  Knospe  enthält  die  Anlage  eines  Skolex.  Eine  derartige 
Knospe  nennt  man  Zystizerkus.  Sobald  eine  solche  in  den  Darm  des  ur- 
sprünglichen Bandwurmwirtes  zurückkommt,  wird  die  Blase  verdaut;  der 
freigewordene  Skolex  treibt  nun  Glieder.  Die  Bandwürmer  sind  Bewohner 
des  Dünndarms  und  können  allerhand  Erscheinungen  machen  (Darmkatarrh, 
Anämie,  subjektive  Beschwerden  aller  Art).  Man  diagnostiziert  den  Band- 
wurm am  Auffinden  der  Proglottiden  oder  der  Eier  im  Stuhl.  Nach  der 
Bandwurmkur  wird  der  Kopf  gesucht,  indem  man  den  ganzen  Stuhl  in 
Wasser  aufschwemmt  und  siebt. 

Taenia  saginata  (mediocanellata).  Der  Kopf  ist  2*5  twm  breit 
und  trägt  vier  kräftige,  manchmal  pigmentierte  Saugnäpfe ;  er  hat  keinen 
Hakenkranz.  Die  Proglottiden  haben  eine  seitliche  Geschlechtspapille 
und  tragen  einen  mit  dichotomisch  verzweigten  Seitenästen  versehenen 
Uterus,  welcher  am  besten  bei  Quetschung  der  ftoglottide  zwischen  zwei 
Glasplatten  sichtbar  ist.  Die  ausgewachsene  Proglottide  ist  16 — 20  mm 
lang  und  3 — 7  mm  breit ;  sie  nimmt  nach  dem  Kopf  zu  an  Länge  stark 
ab.  Der  ganze  Wurm  ist  4 — 8m  lang  und  kann  ca.  1200  Glieder  be- 
sitzen. Die  Eier  sind  oval  und  durchsichtig.  Zwischenwirt  ist  das 
Rind  (Fig.  189,  190,  191). 

Taenia  soliam:  Der  Kopf  hat  die  Größe  eines  Stecknadelkopfes; 
er  trägt  vier  gut  entwickelte,  pigmentierte  Saugnäpfe,  in  deren  Mitte  ein 
Hakenkranz  (aus  Chitinhaken)  sitzt.  Die  Proglottiden  sind  am  Kopfende 
sehr  kurz  und  nehmen  ganz  allmählich  an  Größe  zu,  so  daß  ihre  Form 
erst  ca.  1  cm  hinter  dem  Kopfe  makroskopisch  erkennbar  wird ;  die  reifen 
Proglottiden  sind  8 — 10  mm  lang  und  5 — 6  mm  breit.  Der  Uterus  ist  viel 
weniger  wie  bei  der  Taenia  saginata,  aber  auch  dendritisch  verästelt 
(höchstens  10 — 12  Verästelungen) ;  seitenständige  Geschlechtsöffnung.  Die 
Länge  des  ganzen  Wurmes  kann  2 — 3  m  und  gegen  800  Proglottiden 
betragen.  Die  Eier  sind  mehr  rundlich  als  oval  und  haben  eine  dicke 
Schale,  die  radiäre  Streifung  zeigt.  Zwischen wirt  ist  das  Schwein 
(Fig.  192). 

Taenia  nana:  Der  Kopf  ist  kugelig,  zeigt  vier  randliche  Saug- 
näpfe und  einen  einziehbaren  Rüssel  mit  Hakenkranz.  Die  Proglottiden 
sind  vom  sehr  dünn  und  klein,  werden  nach  hinten  rasch  breiter  wie 
lang,  so  daß  an  den  reifen  Gliedern  die  Länge  kaum  ein  Viertel  der  Breite 
beträgt.  Der  Uterus  ist  un verzweigt  und  enthält  zahlreiche  rundlich-ovale 
Eier.  Der  ganze  Wurm  ist  sehr  klein,  ca.  0,5mm  breit  und  ca.  15mm 
lang  mit  bis  zu  150  Gliedern.  Die  Eier  sind  rundlich-oval  und  durchsich- 
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Fig.  189. 


tig.  In  ihnen,  liegt  der  mit  6  Haken   versehene  Embiyo.  Zwischenwirt 

unbekannt.  Vorkommen 
vor  allem  in  südliehen 
Ländern ,  Italien  und 
Ägypten  (Fig.193). 


Fig.  190. 


Kopf  der  Taenia  saginata  nach 
Ei  oh  ho  rat.     (Vergr.  OOfach.) 


Flg.  191. 


Taenia  saginata.  Kopf,  Ei,  Pro- 
glottide nach  T.  Jaksch. 

Taenia  cueume- 
rina.  Der  Kopf  ist  läng- 
lich ,  hat  vier  Saugnäpfe 
und  einen  vorstreckbaren 
Rttssel  mit  Hakenkranz. 
Die  Proglottiden  sind 

Taenia  Mginata  nach  Ei  oh  ho  r»t.    (Natüii.  Gröfie.)  VOITI     mehr     quadratisch, 

hinten  länglich  ausgezogen,   in  der  Gestalt  ron  Ettrbiskernen.    Die  reife 
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Proglottide  ist  6 — 15  mm  lang  und  bis  3  mm  breit.  Der  ganze  Wurm  ist 
15 — 20cm  lang.  Die  Eier  länger,  in  sog.  Kokons  zu  6 — 15  Stück  ver- 
einigt.   Der  Wurm  kommt   im  Darm  von  Menschen  (besonders  Kindern), 


Fig.  192. 


Fig.  198 


Taenia  solium,  Froglottide,  Ei 
nach  y.  Jak  seh. 


Taenica  nana  nach  t.  Jak  seh. 
a  Kopf  (mit  eingezogenem    Bostellum);    6  unreife   Froglottide, 
c  freie  Froglottide ;  d  Tier  (Lnpenvergröfiemng) :  e  £i  ;  /  Haken. 


Hunden  und  Katzen  vor.  Zwischenwirt  ist  die  Hundelaus  (Trichodoches 
canis)  (Fig.  194,  195). 

Bothriocephalus  latus  (Grubenkopf).  Der  Kopf  ist  länglich  und 
hat  seitlich  zwei  schmale,  langgezogene  Saugnäpfe ;  er  ist  2  mm  lang,  1  mm 


Fig.  194. 


Fig.  195. 


Taenia  oncnmorina. 

a  Kopf;  b  unreife  Froglottide;  e  reife  Froglottide. 
(Nach  T.  Jak 8 eh.) 


Taenia  oueumerlna. 

Katdrl.  Gröfie. 
(Naeh  Lenckart.) 


breit.  Die  Proglottiden  sind  vorn  kurz  und  schmal,  hinten  breiter,  bei- 
nahe viereckig.  Der  Uterus  zeigt  eine  rosettenartige  Figur,  er  liegt  in  der 
Mitte  der  Proglottide  und  die  Geschlechtsöflbung  befindet  gich  gleichfalls 
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Fig .  196. 


Fig.  197. 


Fig.  198. 
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BothriocephAln«  Utas. 

Proglottiden ,   Eier.   (Nach 

▼.  Jaksoh.) 


Flg.  199. 


Kopf  de«  Bothrio- 

oephalai  latus. 

Yergr.  90faeh.   (Naeli 

Eiohhorft.) 


Bothriocepbalus  latar.   Natflri. 
Gröfie.  (Nach  Richhorst.) 


Bothriocephalns  cordatns  nach  Leuckart. 

a  Tier  (natflrl.  Größe) ;    6  reife   Glieder  (rergr.) ; 

c  Kopf  (vergr.). 
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in  der  Mittellinie.  Der  ganze  Wurm  kann  7 — 9  m  lang  werden.  Die 
Eier,  deren  Nachweis  sehr  wichtig  ist,  da  die  Proglottiden  nicht  einzeln, 
sondern  meist  in  Ketten  und  daher  seltener  abgehen ,  sind  oval ,  größer 
wie  die  der  Tänien,  0,05—0,07  mm  lang  und  ca.  0,04  mm  breit ;  die  Schale 
ist  gelbbraun,  relativ  dünn  und  hat  an  der  einen  Kuppe  einen  kleinen, 
aufspringenden  Deckel.  Der  Inhalt  ist  gekörnt,  die  einzelnen  Kömer  haben 
kugelige  Form.  Zwischenwirt  ist  der  Hecht.  Der  Bandwurm  mach 
schwere  Anämien  (Fig.  196—198). 

BothriocephaluB  cordatus,  in  Grönland  im  Dünndarm  des  Menschen  und 
beim  Hunde;  115 cm  lang  mit  kurzem  herzförmigem  Kopfe,  dem  der  breite  Leib  un- 
mittelbar aufsitzt.  Er  hat  400—600  Glieder.  Die  reifen  Proglottiden  sind  von  quadra- 
tischer Form  und  haben  5—6  mm  Durchmesser  (Fig.  199). 

Taenia  echinococcus.  Der  Wirt  des 

Fig.  800. 

3 — ömm  langen  Bandwurmes  ist  der  Hund, 
in  dessen  Darm  er  sich  zu  Tausenden  finden 
kann.  Der  Mensch  ist  der  Zwischenwirt 
für  die  Finne.  Diese  entwickelt  sich  im 
Darmkanal  des  Menschen,  von  wo  aus  sie'in 
die  Organe  gelangt.  Dort  wächst  sie  zu  einer 
großen  Blase,  deren  Wand  aus  einer  weißen 
geschichteten  Membran  besteht,  an  deren 
a  Tadnia  echinococcus  des  Hundes;    Innenflächc  dic  SkoHzcs  sich  cntwcdcr  direkt 

b  Haken:  e  MembranstOok.  ^        .  .  ii>  rrii.      1.1  t-iji  -r\ 

(Nach  Leuckart.)  odcr  lu  cmcr  klcmcn  Tochterblase  bilden.  Der 

8kolex  hat  vier  Saugnapfanlagen  und  einen 
zweireihigen  Kranz  von  Haken,  deren  Auffinden  als  einzelne  Haken  fttr 
die  Diagnose  wichtig  ist.  Die  Blase  ist  mit  einer  wasserklaren  Flüssigkeit 
geftQlt,  welche  kein  Eiweiß,  wohl  aber  Kochsalz,  Traubenzucker  und  vor 
allem  Bemsteinsäure  enthält  (Fig.  200). 

b)  Nematoden  (Spulwürmer). 

Die  Nematoden  sind  runde,  schlanke  Würmer  ohne  Gliederung.  Sie 
entwickeln  sich  direkt  ohne  Zwischenstadium.  Sie  tragen  an  einem  Ende 
eine  Mundöflnung ;  der  gerade  Darm  endet  meist  an  der  Bauchseite,  selten 
hinten.  Die  Weibchen  sind  größer  und  zahlreicher  mit  einer  in  der  Mitte 
des  Bauches  befindlichen  Vulva.  Die  Männchen  haben  eine  öflnung  für 
After  und  Genitale ;  ihr  Schwanzende  ist  oft  aufgerollt  Die  Eier 
tragen  eine  Chitin-  oder  Kalkhtille,  welche  durchsichtig  und  sehr  resi- 
stent ist. 

Ascaris  lumbricoides.  Der  Wurm  hat  zylindrische  Form,  die  vom 
und  hinten  spitz  zuläuft.  Der  Kopf  hat  drei  zapfenftrmige  Lippen.  Geschlechts- 
teile liegen  wie  oben  beschrieben.  Die  Länge  des  männlichen  Wurmes 
beträgt  bei  einer  Dicke  von  3,5  mm  bis  zu  250  wm,  die  Längeües  weiblichen 
Wurmes  bei  einer  Dicke  von  bmm  bis  zu  400  mw.  Die  runden  Eier  sind 
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gelbbraun,  0,05- 


Fig.  201. 


-0,07  mm  dick  und  haben  eine  gefurchte  Eiweißhülle  über  der 

Schale.  Aufenthaltsort  ist  der 
Dünndarm  (Fig.  201  u.  202). 
Oxyuris  vermicula- 
ris.  Die  Länge  des  männ- 
lichen Wunnes,  dessen 
Schwanzende  stumpf  ist  und 
6  Papillenpaare  trägt,  beträgt 
4  mm,  die  Länge  des  Weib- 
chens,   dessen  Schwanzende 

Fig.  202. 


j:j7^ 


Eier  ron  Ascaris  Inmbricoiäei  mit  Schale 

und  EiweiflhüUe. 

Vergr.  275fach.     (Nach  Eichhorst.) 


Fig.  208. 


Fig. 204. 


C 


Oxyuris  vermicularis. 

Links  Männchen, 

rechts  Weibchen. 

NatUrl.  GröOe. 

(Nach  Eichhorst.) 


Eier  von  Oxyuris 
vermicularis. 

(Nach 
Eichhbrtft.) 


spitz  zuläuft,  10  mm.  Der  Kopf 
trägt  drei  kleine,  knotige 
Lippen.  Die  meist  etwas  un- 
symmetrischen ovalen  Eier 
sind  0,05  mm  lang  und  halb 
so  breit;  ihr  Inhalt  ist  körnig 
oder  zeigt  bereits  deutlich  <ien 
einliegenden  Etnbryo.  Auf- 
enthaltsort Dickdarm. 
Charakteristisches  Symptom 
Analjucken  (Fig.  203  u.204>. 
Anchylostomum  duodenale  (Strongylus  duodenale,  Palisaden- 
wurm).  Dem  Oxyuris  ähnlich,  aber  länger.   Der  Kopf  des  Wurmes,   der 


Natarl.  GrOOe. 


Ascaris  lumbriooides. 
Weibchen,  b  M&nnohen.  (Nach  Eich  hört 


t.) 
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Fig.  206. 


nach  hinten  gekrümmt  ist,  trägt  eine  bauchige  Mnndkapsel  mit  vier  klauen- 
förmigen  Haken  und  zwei  schwächeren  Zähnen.  Während  das  Schwanz- 
ende des  Weibchens  spitz  zuläuft,  trägt  das  männliche  eine  dreilappige, 
etwas  verbreiterte  Tasche  (Bursa  copulatrix),  in  welche  der  Darm  und 
das  Vas  deferens  mündet.  Die  Länge  des  Männchens  ist  8 — 12,  die  des 
Weibchens  10 — 18  mm.  Die  Eier  sind  oval  (0,05  mm  lang,  zirka  die  Hälfte 
so  breit)  und  zeigen  2 — 3 Furchungskugeln  (Fig.  205).  Aufenthaltsort  vor 
allem  Duodenum  und  oberer  Dünndarm.  Vorkommen  besonders  bei  Berg- 
werks- (Euhrgebiet) ,  Ziegelei-  und  Tunnelarbeitem.  Folge  bei  manchen 
hochgradigste  Anämie,  bei  anderen  (sog.  Wurm  trägem)  keine  beson- 
deren Erscheinungen.  Ver- 
mehrung der  eosinophilen 
Zellen  im  Blute  und  Char- 
cot  -  Leydensche  Kri- 
stalle in  den  Fäzes.  Über- 
tragung der  Eier  per  os 
oder  durch  die  Haut. 

Trichocephalus 
dispar,  Peitschen- 
wurm. Vorderleib  lang, 
fadenförmig ,  Hinterleib 
etwas  kürzer,  dick  ange- 
schwollen, so  daß  der 
Wurm  das  Aussehen  einer 
Peitsche  hat.  Männchen 
40 — 45  iwm,  Weibchen 
bis  zu  50cm  lang,  große 
Eier,  bräunlich ,  dicke 
Schale,  an  beiden  Enden  vorspringende  Deckelchen.  Wohnt  im  Kolon, 
besonders  im  Zäkum  (Fig.  206). 

Trichina  spiralis.  Die  Darmtrichine,  welche  man  selten  im  ersten 
Stadium  der  Trichinose  finden  kann,  ist  etwa  ein  Drittel  so  groß  wie  Oxy- 
uris  und  nur  durch  Vergrößerung  erkennbar.  Das  Männchen  ist  1,5  mm^ 
das  Weibchen  3mm  lang.  Die  Würmer  sind  haardünn,  der  After  liegt 
am  hinteren  Ende,  welches  beim  Männchen  vier  kleine  Papillen  zwischen 
zwei  konischen  Zapfen  trägt.  Der  Mensch  infiziert  sich  durch  Genuß  tri- 
chinenhaltigen  Schweinefleisches,  das  nicht  genügend  gekocht  ist.  Im  Magen 
werden  durch  den  Magensaft  die  eingekapselten  Trichinen  frei.  Die  Be- 
gattung erfolgt  im  Darm.  Die  jungen  Tiere  gehen  durch  den  Darm  hin- 
durch ins  Blut  oder  werden  vom  Weibchen,  das  die  Darm  wand  durchbohrt, 
direkt  in  die  Lymphbahnen  hineingesetzt.  Sie  verbreiten  sich  dann  über 
den  ganzen  Organismus  und  setzen  sich  in  den  Muskeln,  besonders  in  der 
Gegend  der  Sehnenansätze  fest.  Dort  wachsen  die  Jugendformen  in  zirka 


Ancbylofliomnm  duodenale  nach  r.  Jak  seh. 
a  M&nnliches  Tier  (natUrl.  Gröfle);  b  woiblichefl  Tier  (natürl. 
Größe;  o  roftnnliobes  Tier  (Lupenvergr.) ;  d  weibliches  Tier 
(Lupenvergr.) ;  e  Kopf ;  /  Eier ;  g  Hinterende  des  Männchens. 
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14  Tagen  aus  zu  den  bekannten  spiralig  sich  aufrollenden  Muskeltrichinen. 
Es  entsteht  eine  Entzündung  und  bindegewebige  Einkapselung ,  die  nach 
5  Wochen  beendet  ist.  Allmählich  verkalken  die  Herde ,  doch  bleiben  die 
Trichinen  noch  viele  Jahre  entwicklungsfähig.  Regelmäßig  Eosinophilie 
(Fig.  207). 

Anguillula  intestinalis,  ein  in  den  Tropen  vorkommender  Wurm, 
hat  einen  abgerundeten,  kegelförmigen  Kopf  mit  undeutlicher  Querstreifung: 


Fig.  206. 


Fi  ff.  207. 


Trichocepbalus  dispar  nach  Eichhorst* 
a  Ei;  b  Männchen ;  e  Weibchen. 


Fi  ff.  208. 


Trichina  spiralis  nach  v.  Jak  seh. 

a  Männliche  Darratrichine ;  b  weibliche  Darm- 

trichine;    e  Mnskeltrichine;    d  Hinterende  des 

Männchens. 

Länge  des  Wurmes  2,25  mm.  Aufent- 
haltsort Dünndarm.  Die  Eier  ähneln 
denen  des  Anchylostomum  duodenale. 
Sie  hat  bis  jetzt  keine  sichere  patho- 
logische Bedeutung.  Bei  der  Cochin- 
chinadiarrhöe  (dyspeptische  Zustände, 

zunehmende  Abmagerung  Anämie,  Diarrhöe)  wurde  die  Anguillula  in  sehr 

großer  Menge  gefunden. 

c)  Trematoden. 

Die  Trematoden  sind  Saugwürmer,  die  mehrere  Saugnäpfe  und  einen 
afterlosen  Darm  besitzen. 

Distoma  hepaticum.  Der  kurze,  kegelförmig  zulaufende  Kopf 
tT'ägt   vorne   und   an   der  Bauchfläche  einen  Saugnapf.    Der  vordere  Teil 

Brngflch-Schittenhelni,  Unterfluefanngsraethoden.  26 


Distoma  hepaticum  nach  t.  Jakech. 

a  Tier;  b  I^ückenhant  ans  Stacheln;  c  Ei. 

Vergrößert. 
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des  Rückens  hat  schuppenförmijce  Stacheln.  Die  braunen  Eier  sind  sehr 
groß,  größer  als  die  Eier  sämtlicher  bis  jetzt  beschriebener  Wurmarten, 
0,13  iMw  lang  und  OfiSmm  breit;  sie  tragen  an  einem  Ende  einen  auf- 
klappbaren Deckel.  Aufenthaltsort:  Darm  oder  Gallenwege  der  Leber.  Vor- 
kommen selten  (Fig.  208). 

Distoma  lanceolatum  ebenfalls  selten  im  Darm  oder  in  den 
Gallengängen  der  Leber.  Dem  Distoma  hepaticum  ähnlich;  doch  sind  so- 
wohl die  Würmer  selbst  (8 — 10 mm  lang,  2 — 3,5  mm  breit)  als  die  Eier 
(0,04  w?w  lang  und  0,03  mm)  kleiner. 

e)  Diagnostik  der  Darmkraukheiten. 

1.  Darmkatarrh  (Katarrhus  intestinalis,  Enteritis  katarrhalis). 

Der  Darmkatarrh  ist  wesentlich  eine  mit  vermehrter  Sekretiorf  und  Schleimpro- 
duktion, Desquamation  von  Epithelien  und  Motilitätsstörungen  einhergehende  Erki-ankuntr 
der  Darmmukosa.  Ursache:  abnorme,  chemische,  thermische,  bakterielle  Reize,  fenier 
Zirkulationshindernisse.  Man  unterscheidet  akute  Katarrhe  (meist  im  Anschluß  an  Diät- 
fehler entstanden  und  vom  Magen  fortgeleitet)  und  chronische  Katarrhe. 

Symptome:  Bei  gleichzeitiger  Erkrankung  von  Dünn-  und  Dick- 
dann  treten  Diarrhöen  mit  breiigen  bis  wässerigen  (reiswasserähnlichen) 
Stühlen  auf.  Der  Stuhl  enthält  unveränderte  Nahrungsbestandteile,  die 
Stühle  können  ferner  gallig  tingiert  sein.  Es  finden  sich  viele  Epithelien  der 
Darmschleimhaut,  viele  Bakterien  und  Hefepilze.  Die  Darmentleerungen 
reagieren  sauer.  Der  Leib  ist  aufgetrieben,  die  Därme  gurren  und  schwappen, 
es  besteht  starke  Flatulenz;  die  vermehrte  krampfartige  Peristaltik  führt 
zu  kolikartigen  Darmschmerzen. 

Bei  profusen  Diarrhöen  verarmt  der  Körper  stark  an  Wasser,  es  tritt  Oligurie 
auf,  dabei  heftiger  Durst,  schließlich  kommt  es  zu  Wadenkrämpfen. 

Bei  kleinen  Kindern  führen  stark  saure  Dian*höen  (mit  Graelinscher  Reaktion 
der  Darmentleerungen)  zu  Hirnanämie  (Konvulsionen,  Nackenstarre,  eingesunkene  Aug- 
äpfel und  Fontanellen,  jagender  Puls,  dvspnoische  Atmung),  sog.  Hydrokephaloid. 

a)  Duodenalkatarrh.  Greift  ein  Magenkatarrh  auf  das  Duodenum 
über,  so  kommt  es  zum  V^erschluß  des  Ductus  choledochus  (sog.  katarrhali- 
schem Ikterus)  infolge  katarrhalischer  Schwellung  der  Schleimhaut. 

b)  Der  isolierte  Dünndarmkatarrh  läßt  sich  nur  mit  Wahrscheinlichkeit 
diagnostizieren.  Die  Fäzes  sind  breiig,  hellgelb.  In  den  breiigen  Massen 
finden  sich  gallig  gefärbte,  dem  Kote  gleichmäßig  beigemengte  Schleim- 
klUm|>chen,  femer  kleine,  homogene  schollige  Epithelien.  Die  Fäzes  ent- 
halten noch  Kohlenhydrate  (kenntlich  durch  die  „Nachgärung",  s.  S.  H91). 
Beim  Stehenlassen  des  Stuhles  treten  zahlreiche  Gasbläschen  aus  dem 
Inneren  heraus. 

c)  Die  Diagnose  des  akuten  Dickdarmkatarrhs  läßt  sich  aus  den 
breiigen  bis  dünnflüssigen  Stühlen  stellen,  dem  sich  Schleimmassen  zuge- 
sellen. Bei  isoliertem  Dickdarmkatarrh  lassen  sich  keine  galligen  Bestand- 
teile  oder  unverdaute  Nahrungsreste   wie  bei  Beteiligung  des  Dünndarms 
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nachweisen.  Das  Kolon  zeigt  sich  bei  der  Palpation  druckempfindlich,  in 
manchen  Teilen  aufgetrieben,  mit  Gas  und  Flüssigkeit  gefüllt,  in  anderen 
wieder  kontrahiert. 

d)  Beim  chronischen  Dickdarmkatarrh  wechseln  Diarrhöe  und  Ver- 
stopfung ab.  Die  oft  sehr  harten  Kotballen  sind  von  Schleim  durchzogen 
(um  den  Schleim  nachzuweisen,  muß  man  den  Kot  in  Wasser  lösen).  Der 
Nachweis  eines  Schleimüberzuges  über  die  Kotballen  genügt  nicht,  da  bei 
stagnierenden  Kotmassen  infolge  Obstipation  stets  ein  solcher  Schleimtiber- 
zug zu  finden  ist. 

Von  dem  chronischen  Dickdarmkatarrh  ist  die  Enteritis  membranacea  zu  trennen. 
Diese  stellt  eine  Dickdarmerkrankung  vor,  bei  der  es  zur  Absonderung  röhrenförmiger, 
langer  Schleimmassen  kommt.  Ähnlich  kommt  es  auch  bei  der  Colica  mucosa  zur 
Ausscheidung  derartiger  röhrenförmiger  Schleimmassen,  indessen  liegt  der  Enteritis 
membranacea  eher  eine  Atonie  des  Dickdarms  zugrunde,  der  Colica  mucosa  dagegen 
ein  Spasmus ;  infolgedessen  kommt  es  hier  auch  zu  Kolikanfällen. 

2.  Appendizitis  (Eiitztindung  des  Wurmfortsatzes). 

Von  einem  Ileozökalkatarrh  aus  kann  der  Wurmfortsatz,  dessen  blinde  Endigung 
eine  Anhäufung  stagnierender  Massen  begünstigt  (häufig  beherbergt  der  Appendix  aucli 
Kotsteine)  erkranken.  Die  Follikel  des  Wurmfortsatzes  werden  affiziert,  die  Erkrankung 
greift  dann  durch  die  Muskularis  auf  die  Serosa  über,  erzeugt  eine  bald  mehr  zirkum- 
skripte, bald  mehr  diffuse,  seröse,  serofibrinöse,  eitrige  oder  jauchige  Peritonitis.  Es 
können  sich  abgekapselte  peritoneale  Abszesse  bilden,  die  bald  mehr  nach  der  vorderen 
oder  der  hinteren  Bauch  wand  zu  oder  ins  kleine  Becken  sich  ausdehnen  und  perforieren : 
bei  foudroyanter  Gangrän  des  Appendix  kann  es  infolge  Perforation  sehr  bald  zu  diffuser 
Peritonitis  kommen. 

Symptome:  Meist  plötzlicher  Beginn  mit  Stuhlverstopfung  oder  Durch- 
fall, Schmerzen  in  der  Gegend  der  rechten  Darmbeinschaufel  (heftiger  Druck- 
schmerz der  Gegend  des  Mac  Burney sehen  Punktes^),  Fieber  (oft  Beginn 
mit  Schüttelfrost),  meist  auch  Erbrechen;  oberhalb  des  rechten  Poupart- 
schen  Bandes  tritt  ein  Dämpftingsbezirk  auf  verbunden  mit  stärkerer 
Resistenz  bei  der  Palpation.  Diese  Resistenz  ist  teils  durch  eine  reflek- 
torische Kontraktion  der  Bauchmuskulatur  bedingt  (defense  musculaire), 
teils  durch  ein  Exsudat  in  der  Ileozökalgegend.  Letzteres  ist  oft  auch  vom 
Rektum  aus  zu  tasten.  Ein  palpatorisch  nachweisbares  Exsudat  kann  fehlen, 
wenn  der  Appendix  an  der  Rückwand  des  Zökum  liegt,  femer  wenn  es 
im  Verlauf  der  ersten  Stunden  bereits  zur  Perforation  des  Appendix  ge- 
kommen ist.  Gewöhnlich  liegt  der  Patient  zur  Entspannung  seines  Mus- 
culus psoas  mit  nach  auswärts  rotiertem  und  abduziertem  rechten  Ober- 
schenkel. Bei  der  Inspiration  wird  die  kranke  Seite  nach  Möglichkeit 
geschont. 

Handelt  es  sich  um  eine  Peritonitis  diffusa  infolge  Perforation  des 
nicht  abgekapselten  Appendix,  so  finden  sich  die  S.  370  erwähnten  be- 
drohlichen Symptome. 

1)  Der  Mac  Burney  sehe  Punkt  liegt  da,  wo  eine  die  Spina  ant.  sup.  dextr.  mit 
dem  Nabel  verbindende  Linie  vom  äußeren  Rande  des  rechten  Muse,  rectus  getroffen  wird. 
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Diagnostisch  wichtig  für  die  Appendizitis  (auch  für  die  chronische  Appendizitis) 
sind  in  den  weniger  ausgeprägt  verlaufenden  Fällen  die  Druckempfindlichkeit  des  Mac 
Burney sehen  Punktes,  die  reflektorische  Muskelspannung  und  eine  eventuelle  Hyper- 
algesie  der  Haut  in  der  Gegend  der  rechten  Darmbeinschaufel. 

Man  muß  klinisch  die  Fälle  von  Appendizitis  mit  lokaler  E^sudat- 
bildung  des  Peritoneums,  wodurch  der  Appendix  abgekapselt  wird,  von  den 
ohne  Abkapselung  einhergehenden  und  daher  leicht  durch  Perforation  des 
Appendix  zu  diffuser  Peritonitis  führenden  unterscheiden. 

In  dem  periappendizitischen  Exsudat  kommt  es  oft  zu  eitriger  Einschmelzung 
(Abszeßbildung);  hier  wird  die  Diagnose  unterstützt  durch  die  Leukozytenzählung: 
Leukozytose  von  20.000  I^ukozyten  im  Blute  und  mehr  macht  die  Diagnose  eines 
Abszesses  wahrscheinlich  (Cur  seh  mann).  Mitunter  kann  man  den  fluktuierenden  Abszeß 
schon  vom  Rektum  oder  von  den  Bauchdecken  aus  tasten. 

Ähnliche  Erscheinungen,   meist  nur  mit  mehr  chronischem  Verlaufe, 
kann  eine  Tuberkulose  des  Appendix  verursachen. 
8.  Über  Darmstenose  und  Ileus  s.  S.  370. 

4.  Darmgeschwüre.  Darmgeschwüre  geben  sich  zu  erkennen  durch 
den  Abgang  von  Blut,  Eiter  und  durch  das  Auftreten  von  Schmerzen.  Bei  6e- 
schwüren  des  Dickdarms  ist  das  Auftreten  von  Eiter  und  Blut  leicht  zu 
erkennen ;  oft  finden  sich  dazu  noch  enteritisohe  Erscheinungen  (Diarrhöen). 
Bei  hochsitzenden  Geschwüren  (Duodenum,  Jejunum,  lleum)  ist  die  Erkennung 
des  Eiters  schwierig,  da  dieser  teils  verdaut,  teils  unkenntlich  gemacht 
wird.  Der  Stuhlgang  selbst  ist  von  normalem  Aussehen,  solange  der  Dickdarm 
nicht  erkrankt  ist.  Über  den  Nachweis  von  Blut  in  den  Fäzes  siehe  S.  386. 

Bei  Duodenalgeschwüren  pflegt  der  Schmerz  erst  mehrere  Stunden  nach  der 
Mahlzeit  aufzutreten,  sobald  der  saure  Chymus  in  das  Duodenum  tritt;  die  Kranken 
lokalisieren  femer  den  Schmerz  in  die  obere  Bauchgegend  rechts  von  der  Mittellinie. 
Blut  geht  nur  per  anum  mit  den  Fäzes  ab,  wird  aber  nicht  erbrochen. 

Die  Ursache  der  Darmgeschwüre  kann  eine  verschiedene  sein:  es  gibt  dysenteri- 
sche, urämische,  toxische  (z.  B.  durch  Quecksilber),  tuberkulöse,  syphilitische,  dekubitale 
Darmgeschwüre  (durch  Skybala)  u.  a.  m. 

5.  Darmgeschwülste.  Die  Symptome  der  Darmgeschwtilste  bestehen 
einmal  in  lokalen  Erscheinungen  (Stenose  des  Darms  durch  den  Tumor, 
Ulzerationen  mit  Blutungen  in  den  Darm,  Ergriffensein  des  Peritoneums 
mit  hämorrhagischem  Aszites  u.  dgl.  m. ,  sodann  in  allerhand  AUgemein- 
erscheinungen :  toxischem  Eiweißzerfall,  Kachexie,  Metastasen  in  der  Leber, 
den  Lymphdrüsen  etc. 

Über  die  Diagnose  der  fühlbaren  Tumoren  des  Darms  vgl.  S.  365 
und  321 ;  man  versäume  nie  die  rektale  Untersuchung ! 

6.  Darmparasiten.  Häufig  verursachen  Darmparasiten  neben  katar- 
rhalischen Darmerscheinungen  schwere  Allgemeinsymptome  (z.  B.  Anämie 
bei  Bothriokephalus  und  Anchylostomum),  femer  schwere  nervöse  Sym- 
ptome. Die  Diagnose  wird  aus  der  Stuhluntersuohung  gestellt  (cfr.  S.  393) ; 
am  besten  untersucht  man  den  diarrhoischen  Stuhl  auf  Eier  und 
Parasiten. 
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7.  Nervöse  Diarrhöe.  Auf  nervöser  Basis  beruhende  Hypermotih- 
tät  des  Darms.  Die  Diagnose  gründet  sieh  auf  den  Nachweis  der  Ab- 
hängigkeit der  Diarrhöe  von  psychischen  Einflüssen  (Schreck,  Erregung, 
Angst  n.  dgl.  m.). 

S.  hierüber  auch  unter  Fäzes  und  Defäkation  S.  372. 


3.  Leber. 

a)  Form,  Lage,  Größe. 

Anatomische  Vorbemerkungen. 

Die  Leber  liegt  im  rechten  Hypochondrium,  dessen  Grenze  sie  nicht  nur  erreicht, 
sondern  meist  noch  überschreitet;  von  ihr  unerreicht  bleiben  indessen  die  ganze  12.  Rippe 
und  die  Knorpel  der  9.— 11.  Rippe.  Mit  der  konvexen  Oberfläche  liegt  die  Leber  dem 
Zwerchfell  an.  Die  untere  Lebergrenze  entspricht  rechts  hinten  ungefähr  dem  10.  bis 
11.  Brustwirbel  und  zieht  dann  an  der  rechten  Körperseite  längs  des  unteren  Thorax- 
randes bis  zur  Mitte  des  10.  rechten  Rippenknorpels  nach  vorn,  um  hierauf  im  Thorax- 
einschnitt schräg  zur  Mitte  des  linken  7.  Rippenknorpels  zu  verlaufen.  Das  linke  Ende 
der  Leber  pflegt  schließlich  von  der  Kardia  hinweg  bis  zur  Mitte  der  linken  Zwerch- 
fellkuppe zu  verlaufen.  Die  Gallenblase  überragt  mit  ihrem  vorderen  blinden  Ende  meist 
etwas  den  unteren  Leberrand. 

In  die  lieber  tritt  die  Pfortader  (hierüber  s.  S.  364),  die  Art.  hepatica,  letztere  als 
Vas  nutritivum  und  der  Ductus  hepaticus  ein.  Die  sich  verzweigenden  Pfortaderäste 
verlaufen  mit  den  Lebergängen  und  den  Ästen  der  Leberarterien  in  der  Leber  inter- 
lobulär, umspinnen  die  Lobuli,  in  die  sie  Kapillaren  hineinsenden;  aus  diesen  sammelt 
sich  der  jeweils  zentral  im  Lobulus  gelegene  Ast  der  Vena  hepatica,  welche  in  der 
Vena  cava  inferior  mündet.  Die  Gallenkapillaren  bilden  durch  den  ganzen  Lobulus  ein 
Netzwerk  anastomosierender  Gänge,  die  in  die  interlobulären  Gallengänge  einmünden. 
Der  Ductus  hepaticus  vereinigt  sich  außerhalb  der  Leber  mit  dem  Ductus  cysticus  zum 
Ductus  choledochus ,  welcher  wiederum  unmittelbar  vor  seiner  Einmündung  in  das  Duo- 
denum durch  die  Papilla  Vateri  sich  mit  dem  Ductus  pancreaticus  verbindet. 

Die  Nerven  der  Leber  werden  von  den  Rami  hepatici  des  N.  vagus  und  sym- 
pathicus  geliefert, .  außerdem  von  den  Rami  phrenicoabdominales  des  N.  phrenicus. 

Über  die  Bestimmung  der  Lage  der  Leber  orientiert  die  Perkussion  (cfr.  S.  86) 
und  teilweise  die  Palpati on.  Über  den  oberen  Leberrand  bzw.  das  Zwerchfell  orientiert 
am  zweckmäßigsten  die  Röntgendurchleuchtung  (s.  S.  256).  Über  die  respiratorische 
Verschieblichkeit  des  unteren  Leberrandes  s.  S.  87. 

Die  Resultate  der  Perkussion  der  Leber  sind  nur  mit  großer  Vorsicht  zu  ver- 
werten (sicherer  ist  bereits  die  palpatorische  Bestimmung  des  unteren  Leberrandes).  Die 
Perkussion  der  Leber  wird  oft  durch  starke  Kotfüllung  des  Kolons  oder  erhebliche  Luft- 
füllung de8  Colon  transversum,  wodurch  sich  dieses  oft  zwischen  Leber  und  Bauch- 
wand lagert,  durch  Tumoren ,  durch  Anomalien  des  Omentum  majus  u.  a.  m.  in  ihren 
Resultaten  unsicher.  Die  Perkussion  des  linken  Leberlappens  gibt  wegen  des  unter 
diesem  liegenden  Magens  die  zweifelhaftesten  Resultate.  Bei  der  Perkussion  nimmt  die 
Leberdämpfung  von  unten  nach  oben  an  Intensität  zu  (cfr.  S.  86). 

Bei  der  Palpation  der  Leber  überzeugt  man  sich  zunächst  über  die  Lage  des 
unteren  Leberrandes,  ferner  ob  der  Rand  stumpf  oder  scharf,  sodann  ob  die  Konsistenz 
des  Organs  hart  oder  weich  ist.  Weiter  prüft  man  die  Oberfläche  der  Leber  hinsicht- 
lich ihrer  Glätte  oder  Höckerigkeit.  Man  achte  auch  auf  etwaige  Vergrößerung  der 
(rallenblase;   bei  Entzündungen  der  Gallenblase  kann  unter  L^mständen  der  rechte,  mit 
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der  Gallenblase  verwachsene  Leberlappen  herabgezogen  und  (als  „Riedel scher  läppen") 
fühlbar  sein. 

Bei  Lucs  ist  die  Oberfläche  der  Leber  grobhöckerig;  Leberkarzinomknoten  machen 
gleichfalls  die  Oberfläche  der  Leber  grobhöckerig.  Große  zystische  Knoten  fühlt  man 
bei  Echinokokkus  der  Leber.  Die  Stauungsleber  ist  hart,  vergrößert.  Bei  „Fettinfil- 
tration der  Leber",  Fettleber,  ist  das  Organ  weich  und  vergrößert.  Bei  Leberzirrhose  ist 
die  Leber  hart,  die  Oberfläche  feinhöckerig,  der  Rand  unscharf.  Bei  Stauungsleber  ist 
die  Leber  vergrößert,  der  untere  Leberrand  scharf,  die  Leber  konsistenter  als  noi*maK 
die  Oberfläche  glatt. 

Bei  Hepatoptose  (Wanderleber)  ist  das  Organ  durch  das  Zwerchfell  herab- 
gedrängt, die  Leber  hängt  nach  unten  und  ist  in  Steilstellung  gebracht  (cfr.  S.  14),  sie 
ist  im  AMomen  leicht  hin-  und  herbeweglich. 

Die  Schnürleber  ist  eine  Verunstaltung  des  rechten  Leberlappens  infolge 
dauernden  Druckes  des  Rippenbogens  gegen  den  rechten  Leberlappen.  An  der  Druck- 
stelle entwickelt  sich  eine  Atrophie  des  Parenchyms  mit  konsekutiver  Bindegewebsent- 
wicklung,  so  daß  schließlich  der  rechte  Leberlappen  nur  noch  an  einem  breiten  binde- 
gewebigen Stiel  in  die  Bauchhöhle  hineinhängt  und  dort  palpatorisch  als  leicht  beweg- 
licher Leberlappen  sich  feststellen  läßt. 

b)  Funktion  der  Leber. 

Physiologische  Vorbemerkungen. 

Die  Leber  empfängt  mit  dem  Pfortaderblute  die  assimilierten  Nährstoffe.  Die 
Tätigkeit  der  Leber  im  intermediären  Stoffwechsel  ist  eine  außerordentlich  vielseitige; 
so  finden  wir  synthetische  Prozesse,  wie  die  Umwandlung  von  Ammoniak  in  Harnstoff, 
die  Umwandlung  der  resorbierten  Kohlenhydrate  in  Glykogen,  die  Paarung  der  Phenole 
mit  Glukuronsäure  u.  v.  a.  m.  Weiter  besitzt  die  Leber  die  Fähigkeit,  heterologe  Körper 
aus  dem  Blute  zurückzuhalten,  so  z.  B.  Metalle,  Alkaloide,  Toxine,  und  sie  zu  entgiften. 
Sodann  hat  die  Leber  eine  sekretorische  Funktion,  die  Bildung  der  Galle  aus  dem 
Hämoglobin.  Die  Galle  —  das  Sekret  der  Leberdrüsen  —  wird  kontinuierlich  in  den 
Darm  entleert,  doch  steigt  die  Menge  der  Galle  nach  der  Nahrungsaufnahme.  Außer 
Lezithin,  ("holesterin,  Seifen,  Neutralfetten  und  Salzen  enthält  die  Galle  vor  allem  die 
an  Alkali  gebundenen  Gallensäuren  und  die  Gallenfarbstoffe. 

Der  Aufgabe  der  Galle  für  die  Verdauung  war  bereits  (auf  S.  368)  kurz  gedacht. 
Die  Galle  ist  ein  gutes  Lösungsmittel  für  Fettsäuren  und  Seifen,  sie  besitzt  vielleicht 
auch  in  ganz  geringem  Grade  selbst  die  Fähigkeit,  Neutralfette  (im  emulsionierten  Zu- 
stande) zu  spalten*),  ferner  aktiviert  sie  das  Steapsin,  i.  e.  das  fettspaltende  Ferment 
des  Pankreas;  zu  der  Eiweißverdauung  trägt  die  Galle  insofern  bei,  als  sie  das  Pepsin 
zerstört  und  so  das  Trypsin  vor  der  Verdauung  durch  Pepsin  schützt. 

Ötörungjen  der  Leberfunktion  treten  in  verschiedener  Weise  in 
Erscheinung.  So  kann  der  Übertritt  der  Galle  in  den  Darm  ge- 
hindert sein  dadurch,  daß  der  Ductus  choledochus  oder  Ductus  hepaticus 
durch  Kompression  oder  durch  Verschluß  von  innen  (Tumoren,  Steine, 
Schleimhautschwellung  etc.)  unwegsam  wird.  In  diesem  Falle  kommt  es 
zum  Übertritt  von  Galle  in  das  Blut,  wodurch  „Ikterus"  entsteht  (s.  S.  34), 
Gallenfarbstoflfe  (Bilirubin  und  Biliverdin)  imd  Gallensäuren  gehen  in  den 
i:rin  Über  (S.  461),  der  Stuhl  wird  acholisch  (s.  S.  377). 


0  Umher  und  Brugsch,  Arch.  f.  exper.  Pathol.  u.  Pharmakol.,  1906. 
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Unter  normalen  Verhältnissen  erscheinen  die  (iallenfarbstoffe  in  den  Fäzes  nur 
zum  Teil  als  solche  wieder.  Der  größte  Teil  derselben  wird  durch  die  Fäulnisprozesse 
im  Dickdarm  zu  Urobilin  reduziert.  Dieses  IJrobilin  wird  wieder  resorbiert  und  gelangt 
durch  die  Nieren  in  den  Harn. 

Wenn  ein  vollkommener  Abschluß  der  Galle  vom  Darm  besteht,  so  fehlt  die 
l'robilinbildung  im  Darm  und  damit  die  Ausscheidung  von  Urobilin  im  Harne. 

Bei  Infektionen  und  Intoxikation  wird  unter  Umständen  die  Galle  zähflüssiger, 
farbstoff reicher,  was  einmal  zur  Stauung  von  Galle  in  der  Leber  und  zum  Auftreten 
eines  Bilirubinikterus  führt,  andrerseits  gelangt  aber  sehr  farbstoff  reiche  Galle  („Pleio- 
chromie**)  in  den  Darm,  die  reduziert  wird  und  deshalb  reichlich  Urobilin  liefert.  Da- 
durch kommt  es  zur  Urobiliuurie  neben  Bilirubinikterus.  (Diesen  Zustand  nennen  die 
Franzosen  lettre  h^maph^ique  in  der  falschen  Annahme,  daß  die  insuffiziente  Leber- 
zelle aus  dem  Blutfarbstoff  statt  Gallenfarbstoff  Urobilin  bilde;  auch  die  Annahme  eines 
Urobilinikterus  besteht  nicht  zu  recht.) 

Über  die  resorptiven  Störungen  bei  Abschluß  der  Galle  vom  Darm 
ist  auf  8.  371  berichtet  worden. 

Aliraentiirc  Lävulosurie, 

Während  man  im  Tierexperiment  nach  Unterbindung  des  Ductus  choledochus 
unter  I'mständen  eine  Verminderung  der  Fähigkeit  der  Leber,  Glykogen  aufzustapeln, 
konstatieren  kann,  ist  beim  ikterischen  Menschen  die  Assimilationsgrenze  für  Dextrose 
nur  selten  herabgesetzt. 

Leberkranke  Menschen  zeigen  dagegen  nach  Beobachtungen  von 
Strauß,  wenn  man  ihnen  100^  I^ävulose  auf  nüchternen  Magen  gibt,  im 
Gegensatz  zum  gesunden  alimentäre  Lävulosurie. 

Diese  Beobachtung,  die  beweist,  daß  der  Leberkmnke  die  Lävulose  nicht  in  der 
Weise  zu  Glykogen  assimiliert  wie  die  Dextrose,  knüpft  an  Experimente  von  H.Sachs 
an;  Sachs  fand  bei  entleberten  Fröschen  gegenüber  der  Lävulose  eine  geringere  Tole- 
ranz als  gegenüber  der  Arabinose,  Dextrose  und  Galaktose. 

Die  Probe  auf  alimentäre  Lävulosurie  (s.  S.  488)  darf  daher  als  ein 
funktionell  diagnostisches  Hilfsmittel  bei  Leberkrankheiten  gelten. 

Gestörte  Harnstoffbildung. 

Die  Harnstoffbildung  aus  Ammoniak  geht  zwar  nicht  allein  in  der  Leber  vor 
pich,  indessen  ist  sie  doch  ein  sehr  wichtiger,  vielleicht  der  wichtigste  Ort  der  Harn- 
stoffbildung. 

Störungen  der  Harnstoff bildung  finden  sich  trotzdem  nachweisbar  nur 
in  den  extremsten  Fällen  von  Leberkrankheiten  (so  bei  akuter  gelber  Leber- 
atrophie, wo  mitunter  die  prozentische  HarnstoflFausscheidung  im  Urin  zu- 
gunsten des  Ammoniaks  [s.  S.  535]  stark  herabgedrückt  ist). 

Im  allgemeinen  kann  man  nicht  die  Harnstoffbildung  zur  funktionellen  Leber- 
diagnostik als  Maß  der  gestörten  Funktion  verwenden. 

Dies  geht  auch  nicht  in  der  Form,  daß  man  reine  Aminosäuren  verfüttert  und  dön 
rrin  auf  Aminosäuren  wieder  untersucht.  Abgesehen  davon,  daß  die  Toleranzgrenze  für  die 
Aminosäuren  individuell  verschieden  sein  kann,  scheint  es,  als  ob  die  Leberkraukheiten 
diese  Toleranzgrenzc  sicher   nicht  wesentlich  herabsetzen   (Brugsch-Schittenlielm). 

Anders  lautende  Beobachtungen  (Glaessner)  sind  wegen  der  bei  den  Unter- 
suchungen verwandten  Methodik  nicht  verwertbar.  (Über  die  Umsetzung  der  Amino- 
säuren s.  Ausführliches  im   Kap.  Irin  und  Stoffwechsel  XII  und  XIII.) 
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c)  Diagnostik  der  Leberkrankheiten. 


Leberkrankheiten  diagnostiziert  man,  abgesehen  von  den  subjektiven 
Angaben  des  Patienten  über  den  Verlauf  der  Erkrankung,  Auftreten  von 
Sebraerzattacken ,  Verdauungsstörungen  etc.,  aus  Veränderung  der  Form, 
Lage  und  Größe  der  Leber,  aus  Störungen  der  (^allensekretion  (Verdauungs- 
störungen, Ikterus)  und  aus  dem  Auftreten  von  Kollateralkreisläufen  (s.S.  40)^ 
oft  verbunden  mit  Aszites  und  Veränderungen  der  Milz.  Aus  der  Kombination 
vieler  Symptome  erhält  man  ein  klinisch-di^nostisches  Bild  der  I^eber- 
krankheiten. 

1.  Fettleber. 

Bei  chronischen,  mit  Marasmus  verbundenen  Krankheiten  wandert  das  Fett  aus 
den  Depots  des  Unterhautzellgewebes  in  die  Leber  (z.  B.  bei  Phthisis  pulmonum). 

Die  Leber  ist  perkutorisch  und  palpatorisch  vergrößert,  der  untere 
Rand  und  die  Oberfläche  glatt,  die  Konsistenz  der  Ijcber  weich.  Verläuft 
sonst  symptomlos. 

2.  Stauungsleber. 

Bei  dekompensierten  Herzen  kommt  es  rückläufig  zur  venösen  Stauung,  wodurch 
die  Leber  blutreicher,  praller  und  härter  wird  und  das  Organ  sich  vergrößert. 

Klinisch  im  Vordergrund  steht  die  Schwäche  des  Herzens  (Stauungs- 
erscheinungen auch  an  anderen  Organen,  Ödeme!). 

Die  Leber  ist  vergrößert,  imterer  Rand  und  Oberfläche  glatt. 

Die  Leber  ist  druckempfindlich,  die  Konsistenz  vermehrt.  Meist  sul>- 
ikterische  HautfUrbung  mit  Urobilinurie. 

Bei  stärkerem  Ikterus  liegt  Verdacht  auch  auf  eine  Komplikation  mit  (hole- 
lithiasis  vor. 

.?.  Leberzirrhose. 

Foimen:  Laennecsche  (atrophische)  Ziirhose  undHanotsche  (hyper- 
trophische oder  biliäre)  Zirrhose. 

a)  Laennecsche  atrophische  Zirrhose. 

Meist  (nicht  immer)  Alkoholabusus  in  der  Anamnese. 

Anatomisch  charakterisiert  sich  der  Prozeß  durch  Degeneration  eines  Teiles  des 
Leberparenchyms.  Kompensatorisch  kommt  es  zu  Regeneration  und  zur  Deckung  des 
Defektes,  zur  Bindegewebsentwicklung ,  ausgehend  vom  periportalen  Bindegewebe.  Die 
beiden  letzteren  Prozesse  bedingen  die  höckerige  Beschaffenheit  der  Leber. 

Die  Leber  ist  in  den  Anfangsstadien  meist  größer,  später  wird  sie 
kleiner ;  sie  ist  exquisit  hart,  die  Oberfläche  und  der  untere  Rand  höckerige 
Die  Leber  ist  meist  inspiratorisch  fühlbar. 

Als  Zeichen  der  Pfortaderstauung  finden  sich  Kollateralkreisläufe 
(Caput  medusae),  Ösophagus-  und  Rektalvaricen  (Blutungen !),  Aszites.  Milz 
meist  groß  (dabei  keine  eigentliche  Stauungsmilz,  cfr.  auch  präzirrhotischer 
Milztumor  auf  S.  416).  Hubikterische  Hautfärbung  und  Urobilinurie. 
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Im  Verlaufe  einer  Leberzirrhose  kann  es  zu  Cholangitis  kommen,  kenntlich  durch 
Fieber,  Verdauungsstörungen  und  stärkeren  Ikterus  (Naunyn). 

ß)  Hanotsche  biliäre,  hypertrophische  Leberzirrhose  (Cirrhose  hyper- 
trophique  sans  ascite  avec  ictere). 

Anatomisch  mehr  durch  hyperplastische  Prozesse  des  Bindegewebes  um  die  kleinen 
Gallengänge  herum  ausgezeichnet  als  durch  Degeneration  des  Parenchyms. 

Zu  Beginn  findet  sich  leichter  Ikterus,  der  allmählich  bedeutend  zu- 
nimmt unter  Vergrößerung  und  Verhärtung  der  Leber  mit  (meist)  glatter 
Oberfläche.  Auch  die  Milz  wird  größer.  Stauungserscheinungen  von  seiten 
der  Pfortader  (Aszites,  Caput  medusae  etc.)  fehlen. 

Fieberbewegungen  sind  als  Ausdruck  einer  Cholangitis  anzusehen,  deren  Folge 
vielleicht  der  ganze  Prozeß  ist.  Es  gibt  auch  eine  im  Anschluß  an  längerdauernde 
Gallenstauung  eintretende  sekundäre  biliäre  Leberzirrhose  von  gleichem  anatomischen 
Charakter  wie  die  Hanotsche  Zirrhose. 

4.  Icterus  catarrhalis. 

V-OH  einer  katarrhalischen  Duodenitis  aus  (im  Anschluß  an  „verdorbenem  Magen") 
kommt  es  zur  katarrhalischen  Schleimhautschwellung  der  Papilla  Vateri  und  des  Ductus 
choledochus. 

Im  Vordergrund  steht  der  akut  entstandene  Ikterus  mit  reichlichem 
Auftreten  von  GallenfarbstoflF  im  Urin  und  acholischen  Stühlen.  Die  Leber  ist 
öfters  vergrößert  und  von  nicht  erheblich  vermehrter  Konsistenz.  Milz  gewöhn- 
lich nicht  vergrößert.  Im  Anfange  der  Erkrankung  dyspeptische  Störungen. 

Als  Folge  des  Ikterus  sind  Pulsverlangsamung  und  Juckreiz  (dieser  durch  den 
Übertritt  von  gallensauren  Salzen  ins  Blut  bedingt)  anzusehen;  als  sichtbarer  Ausdruck 
des  Juckreizes  sind  die  artifiziellen  Kratzaffekte  anzusehen. 

5.  Weilscbe  Krankheit. 

Beginn  mit  Schüttelfrost,  hohem  Fieber  und  typhösen  Symptomen,  Ansch^Yellung 
der  Milz,  Albuminurie  und  Zylindrurie ;  3—5  Tage  später  Ikterus.  Nach  einigen  Tagen 
Nachlassen  der  Erscheinungen,  indessen  wenige  Tage  später  (etwa  1  Woche  nach  Be- 
ginn der  Erscheinungen)  erneutes  Auftreten  der  gleichen  Erscheinungen,  die  sich  in 
ähnlicher  Weise  in  der  2.  und  3.  Woche  wiederholen  können.  Ursache:  Fleischvergiftung 
(mit  Proteus?). 

6.  Akute  gelbe  Leberatropbie. 

Akute  Degeneration  des  Leberparenchyms  auf  toxischer  Grundlage. 

Beginn  mit  Ikterus,  dessen  Verlauf  sich  durch  die  Schwere  der  All- 
genieinerscheinungen  eigentümlich  gestaltet.  Häufig  Schmeraen  im  Leib. 
Milz  vergrößert,  Leberdämpfung  kleiner  werdend.  Cholämische  Blutungen. 
Exitus  im  cholämischen  Koma. 

Ein  ähnliches  Bild  bietet  die  Phosphorvergiftung  dar,  doch  wird  hier  meist  die 
Leber  nicht  verkleinert;  sie  erscheint  stark  verfettet;  ob  das  Fett  dabei  von  anderen 
Orten  zugeführt  wird  oder  an  Ort  und  Stelle  frei  wird  resp.  entsteht,  ist  nicht 
sicher. 

7.  Cholelithiasis. 
OL)  DerAnfaH  charakterisiert  sich  durch  kolikartige  Schmerzen  in  der 
Leberg^end,  bis  in  das  rechte  Schulterblatt  ausstrahlend.   Auf  der  Höhe 
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des  Anfalls  Erbrechen  und  Fieber.  Gegend  der  Gallenblase  druckempfind- 
lich. Oft  tritt  Ikterus  auf.  Mitunter  Abgang  von  Gallensteinen  im  Stuhl. 

^)  Chronische  Cholelithiasis. 

Während  der  akute  Anfall  meist  auf  Tholezystitis,  d.  h.  Entzündung  der 
Gallenblase  bzw.  der  Gallenwege  beruht,  ausgelöst  durch  eine  Infektion  der  Steine  be- 
herbergenden Gallenblase  und  Gallen wege,  ist  die  chronische  ( -holelithiasis  auf  Behinde- 
rung des  (iallenabflusses  aus  den  die  Galle  ableitendenWegen  (d.h. aus  der  Gallenblase  oder 
dein  Ductus  hepaticus  bzw.  dem  Ductus  choledochus)  zurückzuführen. 

Symptome:  Vergrößerung  der  Gallenblase  und  der  Leber  (Riedel- 
scher Lappen,  s.  S.  406),  Schmerzattacken  (Anfälle !),  Ikterus  verschiedensten 
Grades  je  nach  dem  Sitze  des  bzw.  der  Steine. 

Sitzt  der  Stein  im  Ilepatikus  oder  (^holedochus,  so  tritt  Ikterus  auf,  beim  Sitz 
des  Steines  im  Cysticus  kann  er  fehlen.  Beim  Sitz  des  Steines  vor  der  Papilla  Vateri 
kann  es  zur  Abschließung  des  Pankreassaftes  vom  Darm  kommen  (hochgradige  Resorp- 
tionsstörungen,  s.  S.  371). 

Bei  einfachem  Hydrops  vesicae  felleae  ist  die  Gallenblase  vergrößert  und  als 
leicht  beweglicher,  nach  der  Mittellinie  leichtverschieblicher  Tumor  unter  dem  Rippenbogen 
zu  fühlen.  Ein  schmerzlos  verlaufender  Hydrops  der  Gallenblase  darf  als  charakteristisch 
für  Tumor  des  Choledochus  oder  Cysticus  bzw.  des  Pankreaskopfes  angesehen  werden. 

Bei  Cholezystitis  ist  die  Gallenblase  auch  vergrößert,  dagegen  stark  dnick- 
empfindlich  und  nicht  so  verschieblich  wie  die  hydropische  Gallenblase.  Auf  der  Serosa 
spielen  sich  meist  entzündliche  Vorgänge  ab,  die  man  unt^r  ümstÄnden  auskultatorisch 
als  peritoneales  Reiben  wahrnehmen  kann. 

Ähnliche  Symptome  macht  das  Empyem  der  Gallenblase. 

8.  Leberabszeß. 

Meist  metastatisch  (z.  B.  nach  Erkrankungen  in  der  Peritonealhöhle,  wie  Appen- 
dizitis, Krebs  etc.),  besonders  häufig  in  den  Tropen  (nach  Dysenterie)  entstehend  oder 
im  Anschluß  an  Cholangitis. 

Symptome  verschieden :  mitunter  im  Beginne  symptomlos,  im  weiteren 
Verlaufe  dann  öfters  mit  Vergrößerung  der  Leber,  Pleuritis  diaphragmatica. 
Schüttelfrösten,  Ikterus  und  Schmerzattacken  verlaufend  (Leukozytose  des 
Blutes I).  Mitunter  fehlt  jede  Vergrößerung  der  Leber;  fluktuierende  Stellen 
an  der  Leber  zu  fühlen,  gelingt  selten. 

9.  Echinokokkus  der  Leber. 

Große,  kugelige,  glatte  Erhebungen  der  Leber,  langsam  entstanden 
und  ohne  Ikterus  verlaufend,  oft  deutlich  fluktuierend,  nicht  schmerzhaft, 
weisen  auf  Echinokokkus  der  Leber  hin. 

Vereiterung  des  Echinokokkus  führt  zu  Abszeß. 

In  seltenen  Fällen  fühlt  man  beim  Stoßen  gegen  den  Tumor  ein  eigenartiges  Schwirren 
(Hydatidenschwirren),  welches  vom  Anprallen  der  Tochterblasen  hervorgerufen  sein  soll. 

10.  Karzinom  der  Leber. 

(Gewöhnlich  auf  nietastatischem  Wege,  höchst  selten  primär  entstehend. 

Größere  höckerige  Tumoren  der  Leber  erwecken  —  namentlich  bei 
tiereits  diagnostiziertem  Karzinom   an  einem  anderen  Organ   —  den  Ver- 
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dacht  auf  Karzinom.  Häufig  findet  sich  Ikterus,  mitunter  die  Zeichen  der 
Pfortaderstauung  (Aszites,  Caput  Medusae  etc.).  Die  Milz  ist  gewöhnlich 
nicht  vergrößert. 

Ist  die  Leber  diffus  vergrößert  und  Ikterus  vorhanden,  so  ist  die  Diagnose 
schwierig. 

Karzinom  der  Gallenwege  (Ductus  choledochus  oder  Ductus  hepaticus) 
erzeugt  Ikterus,  ohne  Auftreten  von  Schmerzattacken.  Der  Ikterus  pflegt 
im  Gegensatz  zum  Icterus  catarrhalis  bestehen  zu  bleiben.  (Über  die  Diagnose 
des  Sitzes  cfr.  8.  371.) 

11.  Lebersyphilis. 

Im  Verlaufe  des  sekundären  Stadiums  kann  es  bei  der  Syphilis  zum 
Auftreten  von  Ikterus,  diffuser  Leber-  und  Milzschwellung  kommen,  welche 
Symptome  im  Verlaufe  einer  antisyphilitischen  Behandlung  wieder  sehwinden. 

Die  (tertiäre)  Leberlues  zeichnet  sich  durch  gummöse  l^ozesse  in 
der  Leber  aus,  die  zu  starken  Narbenretraktionen  und  ganz  unregelmäßiger 
grobhöckeriger  Gestaltung  der  Leberoberfläche  führt.  Gummiknoten  der 
Leberoberfläche  können  differentialdiagnostisch  Schwierigkeiten  der  Abgren- 
zung gegenüber  dem  Karzinom  machen.  Gewöhnlich  geht  die  (tertiäre) 
Leberlues  ohne  lYortaderstauung  und  Ikterus,  dagegen  mit  Milzschwellung 
einher. 

Die  Diagnose  wird  oft  erst  durch  den  Erfolg  der  Therapie  (und  durch  die 
biologische  Reaktion  der  Lues,  s.  Kap.  XV)  mit  Sicherheit  er^Yiesen. 

4.  Pankreas. 

a)  Lage,  Form  und  Größe. 

Infolge  der  versteckten  Lage  des  Organs  ist  dieses  der  Talpation  nur 
in  den  seltensten  Fällen,  meist  nur  bei  pathologischer  Vergrößerung  (durch 
Tumor,  Zysten,  Abszeßbildung)  zugänglich.  Man  tastet  alsdann  eine  hinter 
dem  Magen  resp.  Querkolon  gelegene  Geschwulst  (über  Zysten  s.  w.  u.)  in 
der  Tiefe  des  Abdomens,  die  bei  der  Atmung  nicht  verschieblich  ist. 

Bei  Zysten  des  Pankreas  kann  die  Lage  der  Zyste  zu  dem  Magen  und  dem  Quer- 
kolon  eine  verschiedene  sein:  die  Zyste  liegt  entweder  zwischen  dem  Magen  und  Quer- 
kolon oder  Oh  er  diesen  beiden  Organen,  oder  der  Magen  liegt  vor,  das  Querkolon  unter 
der  Zyste,  oder  der  Magen  über,  das  Querkolon  vor  der  Zyste,  schließlich  kann  auch 
die  Zyste  unter  dem  Magen  und  Querkolon  liegen. 

b)  Ftmktionelle  Pankreasdiagnostik. 

Das  Pankreas  hat  zwei  wichtige  Funktionen  im  Haushalte  des  Organismus  zu 
erfüllen,  einmal  stellt  seine  Saftsekretion  in  der  Verdauung  die  wichtigste  Etappe  vor 
(8.  S.  368),  dann  ist  es  ein  in  den  Zuckerstoffwechsel  eingeschobenes  Regulationsorgan  (Ex- 
stirpation  des  Pankreas  erzeugt  beim  Hunde  Diabetes  mellitus,  Minkowski- Mering) 
Die  Physiologie  der  Pankreasverdauung  ist  durch  die  Pawlowschule  unserem  A^erst&nd- 
nisse  näher  gebracht  worden.  Wir  \\is8en,    daß    der  Pankreassaft .  dessen  Gesamttages- 
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menge  mehr  als  */«  ^  Flüssigkeit  betragen  kann,  seinen  Gehalt  au  proteolytischen,  lipo- 
lytischen  und  amylolytischen  Fermenten  je  nach  Art  und  Menge  der  eingeführten  In- 
gesta  wechselt ;  wir  kennen  jetzt  auch  den  Mechanismus  der  Absonderung  des  Pankreas- 
saftes:  so  beginnt  je  nach  der  Qualität  der  Nahrung  das  Pankreas  verschieden  zu  se- 
zemieren,  sobald  saurer  Chymus  aus  dem  Pylorus  in  das  Duodenum  eintritt  oder  solmid 
Sekretin  (eine  aus  dem  Duodenum  durch  Salzsäure  extrahierbare  Substanz)  aus  dem 
Darm  resorbiert  wird.  (Die  Existenz  des  Sekretins  wurde  neuerdings  von  Popielski 
mit  guten  Gründen  bestritten.)  Solche  chemische  Agentien,  die  eine  Sekretion  und  über- 
haupt einen  Zellreiz  ausüben,  nennt  Starling  Hormone;  sie  müssen  in  der  Wechsel- 
wirkung aller  Organe,  ilameutlich  aber  solcher  mit  „innerer*  Funktion",  zu  denen  auch 
das  Pankreas  gehört,  eine  große  Rolle  spielen.  Legt  man  beim  Himde  eine  Pankreasfistel 
an  und  verfüttert  ihm  Kohlenhydrate,  so  wird,  wie  wir  seit  Pawlow  wissen,  am  meisten 
Pankreassaft  abgesondert,  weniger  nach  Fleisch,  am  wenigsten  nach  Fett,  ferner  regt 
Salzsäure  die  Pankreassaftsekretion  an,  Natrium  bicarbon.  hemmt  sie.  Ein  gleiches  Ver- 
halten zeigt  auch  der  Mensch  (A'ersuchc  an  einem  Pankreasfistel  träger  von  Wohlgemuth). 

Bei  der  funktiooellen  Dis^ostik  des  Pankreas  kann  es  nicht  darauf 
an  kommen ,  absolut  den  Sekretionsmechanismus  der  Drüse  zu  erkennen, 
weil  man  nicht  imstande  ist,  so  wie  bei  dem  Magen  den  reinen  Saft  der 
Drüse,  auch  wenn  er  mit  Chymus  untermischt  ist,  durch  Ausheberung  zu 
erhalten.  Allerdings  zielen  neuerdings  Versuche  Volhards  darauf  ab,  un- 
mittelbarer den  Pankreassaft  nachzuweisen,  als  es  bisher  versucht  worden 
war.  Volhard  geht  dabei  von  der  von  Boldi  reff  bei  Pawlow  gemachten 
Beobachtung  aus,  daß  beim  Hunde  ein  Rückfluß  von  Pankreasdarmsaft  der 
Galle  in  den  Magen  beobachtet  wird,  sobald  der  Magen  fette  Speisen  oder 
übermäßige  Säure  enthält.  Volhard  benutzt  deshalb  ein  „Ölfrühstück'',  das 
er  in  einer  Menge  von  200  cm^  dem  Kranken  durch  Schlundsonde  in  den 
nüchternen  Magen  einführt  und  das  nach  einer  halben  Stunde  wieder  aus- 
gehebert wird.  Man  erhält  dann  etwa  50 — 100  cm^  zurück  neben  einer 
wässerigen,  schleimigen,*  oft  grünlich  gefärbten  Flüssigkeit,  die  sich  aber 
leicht  abtrennen  läßt  und  in  der  man  oft  Trypsin  nachweisen  kann. 
Boldireff  benützt  zu  demselben  Zweck  ein  Ölsäure-Ölfrühstück  (siehe 
hierüber  die  ausführlichen  Auseinandersetzungen  S.  353). 

Man  wird  also  bei  positivem  Ausfalle  dieser  Probe  in  die  Lage  ver- 
setzt, z.  B.  wenn  es  sich  darum  handelt,  festzustellen,  ob  bei  Ikterus  nur 
der  Choledochus  oder  auch  der  Ductus  pancreaticus  abgeschlossen  ist, 
sichere  Schlüsse  in  einer  bestimmten  Richtung  zu  ziehen. 

Die  hauptsächlichste  funktionelle  Pankreasdiagnostik  geht  davon  aus, 
daß  man  zu  erkennen  sucht,  ob  an  dem  Gesamtablauf  der  Verdauung 
Störungen  vorhanden  sind,  aus  denen  man  schließen  kann,  daß  das  Pan- 
kreas in  dieser  oder  jener  Richtung  funktionell  sich  anormal  verhält. 

Hierfür  eignet  sich  die  Feststellung  der  Resorptionsgröße  (s.  S.  371 
und  548). 

Erforderlich  ist  dazu  natllrlich  die  Möglichkeit,  eincu  exakten  Ausnutzungsver- 
such anstellen  zu  können,  welcher  in  Abgi-enzung  des  Kotes  mit  Kanuin,  in  Veralirei- 
chung  einer  analysierten,  am  besten  aus  MUch,  Butter  und  Brot  bestehenden,  2— Stägig 
zu  verabreichenden  Nahrung  (eventuell  auch  der  Schmidtschen  Probediät)  und  in  der 
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chemischen  quantitativen  Analyse  der  Nahrung  und  des  Kotes  besteht  (s.  S.  548).  Und 
daran  scheitert  leider  die  allgemeine  Durchführung  dieser,  im  übrigen  einwandfreie 
Resultat«  gebenden  Untersuchungsmethode.  Man  hat  sich  deshalb  bemüht,  Ersatz- 
methoden zu  schaffen;  so  ist  Sahli  in  Bern  mit  Mitteilungen  über  die  diagnostische 
und  therapeutische  Verwendung  von  Glutoidkapseln  an  die  Öffentlichkeit  getreten. 
Diese  bestehen  aus  mit  Formaldehyd  gehärteter  Gelatine,  die  gegen  die  Pepsinverdauung, 
nicht  aber  gegen  die  Trypsinverdauung  widerstandsfähig  ist.  Die  Kapseln  passieren 
daher  unverändert  den  Magen,  werden  aber  im  Darm  vom  Pankreasferment  verdaut, 
ihr  Inhalt  (Salizylsäure  oder  Jod)  gelöst  und  resorbiert  Die  Kapseln  werden  in  drei 
verschiedenen  Härtegraden  angefertigt,  welche  ihnen  eine  mehr  minder  große  Widerstands- 
fähigkeit gegen  die  Verdauungssäfte  verleihen.  Man  bestimmt  nun  diagnostisch  den  Zeit- 
punkt des  Auftretens  von  Jod  bzw.  Salizylsäure  im  Speichel  und  Urin.  Tritt  die  Lösung 
der  Kapseln  nicht  innerhalb  desjenigen  Zeitraumes  ein,  in  welchem  sie  nach  angestellter 
Probe  beim  Gesunden  eintreten  müßte,  so  soll  man  auf  eine  fehlende  bzw.  zum  min- 
desten herabgesetzte  Funktion  der  Bauchspeicheldrüse  schließen.  Um  eine  Kontrolle  da- 
für zu  haben,  daß  für  eine  eingetretene  Verzögerung  nicht  etwa  eine  mangelhafte 
Resorptionsfähigkeit  des  Darms  verantwortlich  zu  machen  sei,  werden  offene  Glutoid- 
kapseln gereicht,  deren  Inhalt  normalerweise  natürlich  sofort  resorbiert  werden  und  die 
Jodreaktion  geben  muß. 

Fromme,  der  diese  Methode  bei  einer  Reihe  kranker  und  gesunder  Menschen 
prüfte,  kommt  zu  dem  Resultate,  daß  bei  verspäteter  Glutoidreaktion  der  Schluß  auf 
eine  gestörte  Pankreasfunktion  nur  mit  der  größten  Vorsicht  gezogen  werden  dürfe.  Es 
erscheint  ihm  die  Methode  auch  höchstens  in  dem  Sinne  verwertbar,  daß  die  zeitig  ein- 
tretende Reaktion  eine  gestörte  Funktion  der  Bauchspeicheldrüse  ausschließe.  Die  geringe 
Zuverlässigkeit  der  Methode  stellte  sich  übrigens  auch  in  Versuchen  von  Wallen  fang 
heraus,  der  u.  a.  bei  einem  pankreaslosen  Hunde  noch  rechtzeitige  Reaktion  erhielt! 
Aus  diesem  Grunde  hat  Ad.  Schmidt  eine  andere  Methode  der  Funktionsprüfimg  ein- 
geführt, die  darauf  beruht,  daß  Kemsubstanzen  der  Gewebe  vom  Magensaft  nicht  an- 
gegriffen werden,  dagegen  vom  Pankreassafte.  Allerdings  können  die  Fäulnisbakterien 
der  Fäzes  schon  nach  24  Stunden  eine  gleiche  Lösung  der  Kerne  hervorbringen.  Schmidt 
verwandte  nun  die  Probe  in  folgender  Form:  Kleine  Gewebsstückchen  von  frisch  ge» 
töteten  Tieren  von  höchstens  0,2  cm*  Größe,  die  in  Alkohol  aufzubewahren  und  vor  dem 
Gebrauche  wieder  zu  wässern  sind,  werden  {zum  leichteren  Auffinden  in  den  Fäzes) 
in  kleine  Gazebeutelchen  von  starker  Seide  gesteckt,  die  selbst  gegen  die  Verdauungs- 
säfte widerstandsfähig  waren,  dabei  aber  das  Eindringen  der  Säfte  in  die  Gewebsstück- 
chen in  keiner  Weise  behinderten.  Die  Beutelchen  werden  alsdann  aus  dem  Kote  auf- 
gesucht und  mit  dem  Mikrotom  geschnitten  und  gefärbt. 

Aus  den  Versuchen  von  W^allenfang  unter  Schmidts  Leitung  und  Schmidts 
eigenen  Versuchen  schien  sich  zu  ergeben,  daß  die  Probe  bei  positivem  Ausfall  für  eine 
gestörte  Pankreasfunktion  beweisend  ist,  daß  man  aus  dem  Gegenteil  dagegen  nichts 
schließen  kann.  Indessen  zeigen  doch  exakte  neuere  Untersuchungen,  daß  der  Pankreas- 
sait  Nukleine  nicht  zu  spalten  vermag,  sondern  nur  der  Darmsaft.  Dadurch  büßt  auch 
diese  Methode  ihren  diagnostischen  Wert  für  das  Pankreas  ein. 

Aus  der  Beschaffenheit  des  Stuhles  an  sich  kann  man  sich  keine 
Vorstellung  über  das  Fehlen  bzw.  das  Vorhandensein  der  Fermente  des 
Pankreassaftes  machen. 

Was  zunächst  das  amylolytische  Ferment  betrifft,  so  findet  man  auch  bei 
totalem  Abschluß  des  Pankreassaftes  vom  Darm  niemals  Amylum  im  Kot  (Fr.  Müller, 
Brugsch),  was  wohl  die  Folge  der  bakteriellen  Darmgärung  ist. 

Was  das  fcttspaltende  Ferment  anbetrifft,  so  findet  man  nach  neueren  Unter- 
suchungen (Deucher,  Brugsch)  auch  bei  totalem  Abschluß  des  Pankreas  vom  Darm 
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meist  völlig  normale  Fettspaltung.  In  der  Regel  sind  dagegen  die  Seifen  gegenüber  den 
freien  Fettsäuren  im  Stuhl  (infolge  der  Alkaliveränderung  der  Verdauungssäfte)  durch 
Ausfall  des  Pankreassaftes  vermindert.*)  Die  Ursache  liegt  einmal  in  einer  (geringen) 
bakteriellen  Aufspaltung  des  Fettes,  sodann  vor  allem  im  vikariierenden  Eintreten 
von  Darmsaft   (und  vielleicht  in  geringem  Maße  auch  der  Galle)  (Brugsch,  ümber-). 

Hinsichtlich  des  Nachweises  des  tr^ptischen  Feiments  im  Stuhl  ist  zu  bemerken, 
daß  auch  beim  völligen  Abschluß  des  Pankreassaftes  die  Menge  des  koagulablen  Eiweißes 
im  Darm  äußerst  gering  ist.*)  Aber  selbst  im  Falle  einer  ungenügenden  oder  selbst 
fehlenden  tryptischen  Proteolyse  im  entleerten  Darminhalt  (wenigstens  bei  gleichzeitiger 
starker  Diarrhöe)  kann  man  nicht  mit  Sicherheit  eine  Abscheidung  von  Pankreassaft 
in  den  Darm  ausschließen. 

Dieses  Verhalten  kann  auch  dadurch  bedingt  sein,  daß  die  Aktivierung  des 
Trypsinogens  (durch  Enterokinase  resp.  durch  die  Darmbakterien)  nur  ungenügend  er- 
folgt ist  oder  dadurch,  daß  die  Entleerung  des  Darminhaltes  zu  schnell  erfolgt  ist,  um 
eine  Proteolyse  zu  ermöglichen  (Leo). 

Leo  empfiehlt  deshalb,  um  die  Sekretion  von  Pankreassekret  in  den  Dann 
auszuschließen  bzw.  nachzuweisen,  die  Untersuchung  daraufhin,  ob  die  entleerten  Ei- 
weißstücke mit  Trjpsin  oder  Trysinogen  l>eladen  sind ;  zu  diesem  Zwecke  werden  sie 
nach  sorgfältigem  Abspülen  und  Zufügen  von  Toluol  mit  Sodalösung  allein;  sowie  mit 
Sodalösung  und  Enterokinase  der  Bruttemperatur  ausgesetzt. 

Schließlich  sind  die  Beziehungen  des  Pankreas  zum  Zuckerstoff- 
wechsel noch  zu  besprechen.  Seitdem  Friedrich  Kraus  zuerst  an  der  Hand 
eines  Falles  von  Pankreaszyste  auf  den  Wert  der  alimentären  Glykosurie 
für  die  Diagnose  der  Pankreaserkrankungen  hinwies,  ist  es  eine  oftmalig 
festgestellte  Beobachtung,  daß  mitunter  Karzinome,  Zysten,  Steine,  Ab- 
szesse des  Pankreas  u.  dgl.  m.  alimentäre  Glykosurie  verursachen  können. 
(Man  prüft  diese  Glykosurie  durch  Verabreichung  von  100^  Dextrose  in 
Tee  2  Stunden  nach  dem  ersten  Frühstttck.)  Es  kann  sich  die  Glykosurie 
sogar  bis  zu  leichteren  und.  mittelschweren  Graden  eines  Diabetes  steigern. 
Es  ist  aber  keineswegs  gesagt,  daß  da,  wo  hochgradige  Resorptionsstörungen 
mit  Sicherheit  auf  das  Bestehen  eines  Pankreasleidens,  meist  Karzinoms, 
hinweisen,  auch  alimentäre  Glykosurie  vorhanden  sein  muß!  Die  sog. 
innere  Funktion  des  Pankreas  ist  nicht  so  scharf  mit  der  äußeren  Funktion 
verknüpft,  daß,  wenn  die  äußere  Funktion  versagt,  auch  die  innere 
Funktion  versagen  muß.  Es  ist  daher  nicht  unwahrscheinlich,  daß  beide 
Funktionen  an  andere  Elemente  in  der  Drüse  geknüpft  sind. 

Umgekehrt  soll  man  die  Diagnose  eines  Pankreasdiabetes  klinisch  nur  dann 
stellen,  wenn  die  äußere  Funktion  des  Pankreas  auch  in  der  oben  dargelegten  Weise 
gestört  ist;  in  diesen  Fällen  wird  man  anatomisch  auch  hochgradigere  Veränderungen 
der  Drüse  finden :  es  ist  das  ein  Äquivalent  der  Ausschaltung  des  Pankreas  beim  Tiere 
durch  Exstirpation. 

Zusammenfassend  kann  man  daher  sagen:  Die  alimentäre  Glykosurie 
ist  ein  untersttHzendes,* funktionell  diagnostisches  Symptom  einer  Pankreas- 
erkrankung.  Die  resorptiven  StoflFwechselstörungen  geben  dagegen  auch 
schon  für  gutartige  und  einer  chirurgischen  Therapie  mit  gutem  Erfolge 

*)  Siehe  Brugsch,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  56. 
^)  Arch.  f.  experim.  Path.  u.  Pharmakol.,  1906. 
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zugängliche    Fälle  ^)    den     besten    funktionell  -  diagnostischen    Anhalts- 
punkt ab. 

c)  Diagnostik  der  Pankreaserkrankungen. 

Die  Diagnostik  der  Tankreaserkrankungen  gründet  sich  auf 
subjektive  Symptome  (Schmerzen  in  der  Gegend  des  Epi-  und  Meso- 
gastriums),  auf  objektive  Symptome,  Nachweis  eines  Tumors  oder  auf 
funktionelle  Ausfallssymptome:  „Steatorrhöe'^,  Azotorrhöe,  Glykosurie. 

1.  Akute  bämorrbagiscbe  Pankreatitis. 

Durch  infektiöse  Prozesse,  vielleicht  auch  durch  Hineingelanfren  von  Gallen-  bzw. 
Darmsaft  in  den  Ductus  pancreaticus  kommt  es  zu  einer  hämorrhagischen  Nekrose  der 
Drtlse.  Nach  v.  Berjrmann  kommt  dadurch  eine  ^Trypsin Vergiftung  des  Organismus 
zustande. 

Akutes  Krankheitsbild,  einsetzend  mit  kolikartigen  Schmerzen  im 
Epigastrium,  Meteorismus,  Erbrechen;  jagender  kleiner  Puls. 

Das  Krankheitsbild  wird  häufig  mit  Ileus  bzw.  Peritonitis  verwechselt. 

2.  Karzinom  des  Pankreas. 

Entwickelt  sich  meist  am  Kopf  der  Pankreas,  wobei  es  gewöhnlich  zum  Ver- 
schluß des  Ductus  Wirsungianus,  mitunter  auch  des  Ductus  choledochus  kommt.  Im 
letzteren  Falle  ist  ein  (indolenter)  leicht  nach  der  Mittellinie  verschieblicher  Gallen- 
blasentumor  und  Ikterus  vorbanden. 

Symptome:  Häufig  nicht  immer  kolikartige  Schmerzen,  starke  AI)- 
magerung,  manchmal  fühlbarer  Tumor  in  den  Pankreasgegen^,.hpchgradige 
Resorptionsstörungen:  Azotorrhöe,  Steatorrhöe  (cfr.  8.  371,  siehe  hier  auch 
über  die  DiflFerentialdiagnose);  mitunter  Ikterus  mit  indolentem  Gallenblasen- 
tumor.  Häufig  alimentäre  Glykosurie. 

3.  Pankreaszysten. 

Entstehung  meist  traumatisch  (nach  Hämorrhagien  der  Dr(\se). 

Über  die  Lage  der  Drüse  zum  Kolon  und  Magen  s.  S.  411. 

Bei  Füllung  des  Darms  mit  Wasser  werden  Pankreaszysten  nach 
hinten  (Leber  und  Gallenblasenzysten  dagegen  nach  vom)  gedrängt. 
Schwierig  ist  oft  die  Abgrenzung  gegenüber  einer  Hydronephrose  und 
Zystenniere.  Differentialdiagnostisch  wichtig  ist  für  die  funktionelle  Dia- 
gnostik eventuell  die  Probepunktiou  (Nachweis  von  Trypsin  im  Inhalt  der 
Pankreaszyste). 

Mesenterialzysten  sind  gegenüber  Pankreaszysten  leichter  seitlich  ver- 
schieblich. 

4.  Pankreassteine. 

Bestehen  aus  kohlensaurem  oder  phosphorsaurem  Kalk  und  können  zur  Ab- 
schliefiung  des  Pankreassaftes  von  dem  Darme,  mitunter  auch  (vor  der  Papilla  Vateri) 
noch  zum  Verschlusse  des  Ductus  choledochus  führen. 


»)  Cfr.  Brugsch  und  König,  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1906,  Nr.  52. 
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Symptome:  Kolikartige  Schmerzen  in  der  Oberbanchgegend  bzw. 
in  der  linken  Bauchseite  (eventeil  unter  Abgang  von  Steinen,  bestehend 
aus  kohlensaurem  bzw.  phosphorsaurem  Kalk). 

Nachweis  der  Resorptiosstörungen !   Mitunter  kann  Ikterus  auftreten. 

5.  Milz. 

Lage,  Form,  Größe. 

Die  Milz  läßt  sich  im  normalen  Zustande  nur  perkutorisch  (s.  S.  87) 
bestimmen;  unter  pathologischen  Verhältnissen  kann  dagegen  die  Milz  der 
Palpation  schon  zugänglich  werden,  wenn  sich  ihr  vorderer  Pol  dem 
Rippenbogen  genähert  hat. 

Die  pathologische  A^ergrößerung  der  Milz  geht  gewöhnlich  auch  mit  einer  Kon- 
sistenzvermehrung  des  Organes  einher  und  dadurch  wird  sie  erst  deutlieh  fühlbar. 

Zum  Nachweise  der  Milz  legt  man  die  Fingerspitzen  unter  den 
linken  Rippenbogen,  wobei  während  der  Inspiration  der  vordere  Pol  der 
vergrößerten  Milz  als  glatter  runder  Körper  über  die  Fingerspitze  hinüber- 
gleitet. 

Bei  stärkerer  Vergrößerung  der  Milz  überragt  diese  als  zungenfbrmiges 
Gebilde  den  Rippenbogen  frei  in  die  Bauchhöhle  hinein  und  ist  gut  ab- 
tastbar, bei  Respiration  auf-  und  absteigend.  Bei  sehr  starker  Vergrößerung 
kann  die  Milz  als  großer  Tumor  mit  glatter  Oberfläche  (nur  an  der  Innen- 
seite der  Milz  ist  der  eingeschnittene  „Margo  cranatus"  zu  tasten)  hin 
und  her  beweglich  bis  in  die  Gegend  der  rechten  ßeckenschaufel  hinttber- 
ragen. 

Bei  Aorteninsuffizienz  fühlt  man  an  einer  vergrößerten  Milz  mitunter  pulsatorische 
Yolumenzuuahme. 

Die  Ursache  einer  Milzvergrößerung  kann  in  Infektionskrankheiten 
gegeben  sein  (Typhus,  Malaria,  Sepsis  u.a.  m.)  oder  in  Stauungszuständen 
(bei  dekompensiertem  Herzen,  Thrombose  der  Pfortader),  femer  in  Erkran- 
kungen der  Leber  (s.  d.)  und  schließlich  in  Erkrankungen  des  Blutes  (s.  d.). 

Der  Beginn  einer  I^eberzirrhosc  kann  durch  einen  Milztumor  in  die  Erscheinimg 
treten  (Leichtensterns  präzirrhotischer  Milztumor). 
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XL  Physikalische  Untersuchungs- 
methoden  des  Urogenitalapparates. 


A.  Untersuchung  der  männlichen  Harnröhre. 
Anatomische  Vorbemerkungen. 

Man  teilt  die  Hara röhre  in  eine  Pars  anterior  (oder  libera,  mobilis)  und  eine 
Pars  posterior  (fixa)  ein.  Die  erstere  entspricht  der  Pars  cavernosa,  die  letztere  der 
Pars  membranacea  und  prostatica  der  Anatomen. 

Die  männliche  Harnröhre  hat,  venn  sie  schlaff  herabhängt ,  die  Form  eines  S; 
der  erste  Bogen  liegt  an  der  Stelle,  wo  das  Membrum  durch  das  Lig.  Suspensorium  an 
die  Symphysis  ossis  pubis  geheftet  ist;  durch  Emporheben  des  Membrum  wird  diese 
Krümmung  ausgeglichen.  Die  zweite  Krümmung  liegt  da,  wo  die  Harnröhre  sich  um  die 
Symphyse  herumbiegt  (Fig.  209).  Die  Länge  der  ganzen  Harnröhre  beträgt  etwa  18— 20c»i, 
die  der  Pars  anterior  (libera)  etwa  14  c»!,  der  Pars  posterior  (fixa)  etwa  4 — bcfn. 

Die  Harnröhre  ist  in  ihrem  ganzen  Verlaufe  nicht  gleich  weit,  sie  besitzt  drei 
physiologische  Engen;  1.  das  Orificium  cutaneum,  dem  eine  Erweiterung  (als  Pars  navi- 

cularis)  folgt;  2.  eine  Enge  am  Beginne  der 
^«»•209.  Pars  membranacea,  davor  eine  Erweiterung 

in  der  Pars  bulbosa;  und  3.  eine  geringe 
Enge  am  Orificium  intemum,  davor  eine  Er- 
weiterung in  der  Pars  prostatica. 

Die  Prostata,  die  in  dem  Becken- 
boden (Diaphragma  urogenitale)  zwischen 
Symphyse  und  Mastdarm  liegt,  wird  von  der 
Harnröhre  durchbohrt;  dabei  liegt  der  größere 
Abschnitt  unterhalb,  der  kleinere  über  der 
Harnröhre  (cfr.  Fig.  209). 

Die  Symptome  einer  Entzfin- 
dung  der  Harnröhre  zeigen  sich  ent- 
weder in  eitrigem  Ausflaß  aus  der 
Harnröhre  oder  in  milderen  Fällen  in 
flockigen  Harntrübungen. 

Die  Ursache   einer  Urethritis   kann 

auf   Verletzungen   der    Harnröhre    beruhen 

(z.  B.  durch  Steine,  Zerreißungen,  Verätzungen,  durch  Einführung  eines  Dauerkatheters ; 

meist  ist  sie  die  Folge  der  Infektion  der  Urethra  mit  dem  Gonococcus  Neisser  (Gonorrhöe, 

Tripper).    Die  Gonorrhöe  kann  sich  auf  den  vorderen  Teil  der  Harnröhre  beschränken 

Brngsch-Schittenhelra,  Untersachnngsmethoden.  27 
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oder  auf  den  hinteren  Teil  der  Harnröhre  übergehen,  die  Samenblasen,  die  Prostata  er- 
greifen und  schließlich  auch  eine  NebenhodenentzOndung  hervorrufen  (Epididymitis). 

Die  akute  Gonorrhöe  kann  ohne  wesentliche  Veränderung  der  Schleimhaut  ab- 
heilen oder  in  eine  chronische  Gonorrhöe  übergehen;  bei  dieser  Form  kann  es  zur  binde- 
gewebigen Verdickung  der  Hamröbrenwand  und  damit  schließlich  zur  sog.  Schwielen- 
bildung (Kallus)  kommen.  Dadurch  wird  eine  Verengerung  des  Hamröhrenlumens  bewirkt 
(Harnröhrenstriktur). 

Die  Harnröhrenstriktur  gibt  sich  durch  Veränderungen  desHam- 
strahles  zu  erkennen.  Der  Harnstrahl  wird  dünner,  die  Entleerung  des 
Urins  geht  langsamer,  oft  von  kurzen  Pausen  unterbrochen,  vor  sich. 

Auch  durch  Fremdkörper  und  Steine  der  Blase,  die  sich  in  den 
Blasenhals  vorschieben,  kann  es  zu  einer  Veränderung  des  Hamstrahles 
kommen,  ebenso  bei  der  Prostatahypertrophie,  indessen  wird  in  diesen 
Fällen  —  sowie  bei  nervösen  Störungen  der  Blasenentleerung  —  der 
Urin  nicht  mehr  im  Bogen  entleert,   sondern  tropft  senkrecht  nach  unten. 

Bezüglich  des  Schmerzes  ist  zu  erwähnen,  daß  bei  Strikturen  der  Harnröhre  der 
Schmerz  an  der  Stelle  der  Striktur  lokalisiert  ist,  bei  Blasensteinen  an  der  Spitze  der 
Harnröhre,  bei  Prostatahypertrophie  am  Damm. 

Durch  die  Palpation  kann  man  sich  von  kailösen  Verdickungen  der 
Harnröhrenwand  tiberzeugen,  mitunter  auch  in  der  Harnröhre  stecken  ge- 
bliebene Fremdkörper  durchfühlen. 

Die  Veränderungen  der  Schleimhaut  der  Urethra  macht  man  durch 
die  Endoskopie  der  Inspektion  zugänglich. 

Man  benutzt  hierzu  ein  Urethroskop,  zu  dessen  Beleuchtung  man  zweckmäßig 
das  Caspersche  Universalelektroskop  (s,  S.  316)  verwendet.  Das  Urethroskop  besteht  aus 
10— 15 ci»  langen,   innen  geschwärzten  Metalltuben. 

Man  achte  auf  Farbe,  Glanz,  Streifung  und  Faltung  des  trichterförmigen  Ham- 
röhrenbildes  (das  Nähere  hierüber  s.  die  urologischen  Handbücher). 

Die  Sondenuntersuchung  der  Harnröhre  ist  unter  den  Untersuchungs- 
methoden der  Blase  mitbesprochen. 

B.  Die  weibliche  Harnröhre. 

Diese  stellt  ein  3 — 4  cm  langes  Rohr  vor,  dessen  Orificium  extemum 
unterhalb  der  Klitoris  nach  außen  mündet.  Der  Einführung  von  Instrumenten 
setzt  die  weibliche  Harnröhre  gewöhnlich  keine  Schwierigkeiten  entgegen. 

Erkrankungen  der  weiblichen  Harnröhre  (Urethritis)  werden  meist  erst  im  An- 
schluß an  Genitalerkrankungen  diagnostiziert. 

C-  Erkrankungen  der  Blase. 

Zur  Diagnostik  der  Erkrankungen  der  Blase  benutzt  man: 

1.  Die  Palpation  und  Perkussion; 

2.  die  innere  Untersuchung  der  Blase:  a>  Zystoskopie;  ä>  die 
Sondenuntersuchung;  und  c)  die  Röntgenographie. 

5.  Die  Urinuntersuchung;  diese  ist  in  Kapitel  XU  besprochen. 
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1.  Palpation  und  Perkussion. 

Die  leere  Harablase  ist,  da  sie  im  kleinen  Becken  hinter  der  Sym- 
physe liegt,  der  Perkussion  nicht  zugänglich.  Dagegen  steigt  die  gefüllte 
Harnblase  als  Tumor  aus  dem  kleinen  Becken  hervor  und  ergibt  über 
der  Symphyse  perkutorisch  nachweisbare  Dämpfung.  In  den  extremsten 
Graden  perkutiert  man  über  der  Symphyse  einen,  dumpfen  Schall  gebenden 
Tumor,  der  bis  zum  Nabel  (oft  sogar  noch  darüber  hinaus)  reicht.  Zu 
beiden  Seiten  dieses  Tumors  findet  sich  tympanitischer  Darmschall. 

Die  stark  gefüllte  Blase  tastet  man  wie  einen  graviden  Uterus  in  der 
unteren  Hälfte  des  Leibes. 

Zur  bimanuellen  Untersuchung  führt  man  einen  Finger  in  das  Rektum  ein  und 
drückt  sich  die  Blase  von  der  vorderen  Bauchwand  entgegen.  Auf  diese  Weise  gelingt 
unter  Umständen  die  Falpation  von  Steinen  in  der  Harnblase. 

2.  Innere  Untersuchung  der  Blase. 

a)  Zystoskopie. 

Das  Innere  der  Blase  macht  man  durch  das  Zystoskop  dem  Auge 
sichtbar. 

Nitze  konstruierte  durch  Einführung  der  Lichtquelle  in  das  Blaseninnere  das 
erste  brauchbare  Zystoskop,  das  er  durch  Vergrößerung  des  Gesichtsfeldes  mit  Hilfe 
eines  entsprechenden  optischen  Apparates  wesentlich  verbesserte. 

Fig.  210. 


E 
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Optischer  Apparat  do«  Zystoskops  nach  Gas  per. 

Eingefügt  ist  das  Linsensystem  mit  der  Beleuchtungsquelle  in  ein  großes  Metall- 
rohr, dessen  unteres  Ende  nach  Art  eines  Mercierkatheters  abgebogen  ist  (Fig.  212). 

Fig.  211. 


:bs- 


Schema  des  in  das  Zystoskop  eintretenden  Gesichtsfeldes.  (Nach  Gas  per.) 

Das  Ende  des  Zystoskops  (a)  liegt  im  Innern  der  Blase,  b  stellt  das  Okularende 
vor.    Von  dem  Objektiv  (a),  bestehend  aus  einem  System  von  Sammellinsen,  wird  von 
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Fig. 212. 


dem  Objekte  ein  umgekehrtes  verkleinertes  Bild  entworfen.  Dieses  Bild  wird  durch  eine 
in  der  Mitte  des  Zystoskops  angebrachte  Linse  nach  dem  Okular  hin  umgekehrt  (also 
jetzt  aufrechtstehend)  projiziert  und  kann  hier  von  einer 
Vergrößerungslinse  (dem  Okular)  betrachtet  werden.  Durch 
die  Glühlampe  wird  das  Innere  der  Blase  beleuchtet  und  das 
Blasenbild  durch  ein  vor  das  Objektiv  angebrachtes  Prisma 
in  das  Objektiv  hineingeworfen  (s.  Fig.  210). 

Das  zur  Zystoskopie  am  meisten  verwandte  Nitzesche 
Zystoskop  besteht  aus  einer  22— 25  cm  langen  Röhre  mit  nach 
Art  der  Mercierkatheter  abgebogenem  Schnabel  fi^,  an  dessen 
Spitze  sich  die  Edisonlampe  (E)  befindet.  Diese  läßt  sich  ab- 
und  aufschrauben  und  steht  fest  aufgeschraubt  mit  zwei  iso- 
lierten Leitungen  im  Zystoskopschafte  in  Verbindung.  Bei  P 
befindet  sich  das  Prisma  (Fig.  212). 

Um  während  der  zystoskopischen  Untersuchung  die 
Flüssigkeit  im  Blaseninnern  (falls  sie  durch  Eiter  oder  Blut 
trübe  geworden  sein  sollte)  zu  erneuern,  hat  Nitze  ein  Irri- 
gationszystoskop  angegeben:  durch  zwei  nach  außen  durch 
Hähne  abschließbare  Rohre  kann  man  Flüssigkeit  in  das 
Blaseninnere  herein-  und  herauslaufen  lassen;  die  Ausfluß- 
öffnung des  einen  Spülrohres  ist  dabei  so  unterhalb  des  Prisma 
angebracht,  daß  beim  Einspritzen  von  Flüssigkeit  in  die 
Blase  die  Oberfläche  des  Prismas  bespült  und  dadurch  ge- 
reinigt wird. 

Zur  Einführung  von  Kathetern  mit  Hilfe  des  Zystoskops 
verwendet  man  sogenannte  Uretherenzystoskope,  unter  denen 
das  Casperschc  als  sehr  zweckmäßig  zu  empfehlen  ist 
(Fig.  213). 

Das  von  Casper  angegebene  üreterzystoskop  hat  fol- 
gende Konstruktion  (Fig.  213): 

„1.  Unterhalb  des  Kanales,  der  den  optischen  Apparat 
trägt,  verläuft  ein  zweiter  Kanal,  der  nach  vom  hin  etwa 
1  cm  unterhalb  des  Prisma  mündet.  Es  ist  das  derjenige 
Kanal,  der  bestimmt  ist,  die  Uretersonde  aufzunehmen.  Er 
ist  am  vesikalen  Teil  derart  ausgearbeitet,  daß  der  austretende 
Ureterkatheter  C  beim  Austritt  mit  dem  Instrument  einen 
nach  oben  offenen  Bogen  bildet,  der  durch  eine  andere  Vor- 
richtung beliebig  verändert  werden  kann. 

2.  Der  den  Ureterkatheter  umschließende  Kanal  kann 
in    eine    nach    außen  offene   Rinne  verwandelt  werden.    Aus 
dieser  Rinne  wird   der  Katheter  durch   einen  nachgeführten 
Mandrin  herausgedrängt,  so  daß  er  nun  im  Ureter,  der  Blase 
und  der  Harnröhre  liegt,   während  man   das  Zystoskop  ent- 
fernt.  Zudem  gestattet  die  Deckeleinrichtung,    die 
Katheterrichtung    zu  ändern.     Je    mehr    man     den 
Deckel  vorschiebt,  um  so  stärker  gebogen  kommt 
der  Katheter  heraus,  je  mehr  man  ihn  zurückzieht, 
um  so  gestreckter  ist  sein  Lauf. 
Um  die  Ureteren  gleichzeitig    bequem    katheterisieren    zu  können,  hat  Casper 
die  aufschiebbaren  Metallröhren  doppelt  durchbohren  lassen,  so  daß  zwei  Ureterkatheter 
(Cf  C)  gleichzeitig  eingeschoben  werden  können." 


Nitzes  Zystoskop  nach 
Caspor.) 
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Die  Technik  der  Zystoskopie  erfordert,  daß  sich  das  Zystoskop  ohne 
Schmerigkeiien  durch  die  Harnröhre  einführen  läßt  (also  ohne  Blutungen ;  da- 
her ist  bei  Strikturen  die  Einführung  schwierig,  oft  unmöglich).  Die  Ein- 
führung geschieht  auf  dieselbe  Weise  wie  bei  der  Sondierung  der  Harnröhre 
mit  metallenen  Sonden.  Nur  muß  man,  um  den  Widerstand  des  Sphincter 
internus  zu  überwinden,  das  Zystoskop  kurz  vor  dem  Eintreten  des  kurzen 
Schnabels  in  die  Blase  stark  senken.  Durch  Einführung  eines  Fingers  in 
das  Rektum ,  bzw.  durch  Ausübung  eines  Druckes  gegen  die  Spitze  des 
Zystoskops  vom  Damm  aus,  erleichtert  man  sich  die  Einführung  des 
Zystoskops. 

Vor  der  Einführung  des  Zystoskops  muß  dieses  desinfiziert  sein,  was 
am  besten  dadurch  geschieht ,  daß  man  das  Zystoskop  24  Stunden  lang 
vor  der  Benutzung  in  eine  Flasche  mit  engem  Hals,  die  mit  37oiger  Karbol- 

Fig.2l8. 
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Csspers  Uretersystoskop. 


lösung  gefüllt  ist,  hineinhängen  läßt  und  dann  mit  sterilisiertem  Glyzerin 
einreibt. 

Man  lagert  den  Patienten  zur  zystoskopischen  Untersuchung  auf  einen 
(gynäkologischen)  Untersuchungsstuhl.  Die  Beine  des  Patienten  werden  auf 
die  Beinstützen  aufgestützt. 

Das  Orificium  externum  der  Harnröhre  wird  mit  P/ooiger  Sublimat- 
lösung desinfiziert;  vor  der  ßnführung  des  Zystoskops  muß  das  Blasen- 
innere durch  Einspritzen  von  150 — 200  cm}  einer  angewärmten  Lösung  von 
Hydrargyrum  oxycyanatum  1 :  5000  entfaltet  sein. 

Man  benutzt  hierzu  einen  in  das  Blaseninnere  eingeführten  Katheter,  durch  den 
man  die  Lösung  einspritzt,  dann  wieder  auslaufen  läßt  und  wieder  einspritzt  und  die 
Prozedur  so  lange  wiederholt,  bis  die  ablaufende  Flüssigkeit  klar  bleibt.  Alsdann  erst 
läßt  man  die  150 — 200  cm'  der  eingespritzten  antiseptischen  Lösung  in  der  Blase. 

Verursacht  die  Einführung  des  Zystoskops  starke  Schmerzen,  so  in- 
jiziere man  vorher  mit  einer  kleinen  Tripperspritze  etwa  5 — 6  cm^  einer 
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2Voigen  Kokainlösung  in  die  Urethra,  wonach  man  das  äußere  Ende  der 
Urethra  zuhält  und  das  Kokain  in  den  hinteren  Teil  der  Harnröhre  ver- 
streicht. Das  Kokain  muß  3— 5  Minuten  in  der  Harnröhre  verbleiben. 

Ist  das  Zystoskop  in  die  Blase  eingeführt,  so  verbinde  man  die 
Drähte  des  Akkumulators  bzw.  der  stromspendenden  Batterie  mit  dem 
Zystoskop, 

Zweckmäßig  hat  man  sich  aber,  bevor  noch  das  Zystoskop  in  die  Blase  einge- 
führt ist,  von  der  Helligkeit  der  Lampe  überzeugt  und  auch  die  zum  hellen  Brennen 
der  Lampe  notwendige  Stromstärke  ausprobiert.  Am  besten  geschieht  das  so,  daß  man 
das  Zystoskop  mit  dem  Schnabelende  in  eine  Schüssel  mit  Borsäurelösung  taucht  und 
so  unter  Wasser  das  Glühen  der  Lampe  prüft;  die  Fäden  der  Lampe  dürfen  dabei, 
wenn  sie  richtig  glühen,  nicht  mehr  voneinander  zu  unterscheiden  sein. 

Ist  das  Zystoskop  in  das  Blaseninnere  eingeführt,  wobei  man  das 
Bild  in  richtiger  Größe  sieht,  wenn  das  Prisma  etwa  2  cm  von  der  Blasen- 
sehleimhaut  entfernt  ist  (und  um  so  kleiner,  je  größer  die  Entfernung,  und 
umgekehrt,  je  größer,  um  so  kleiner  die  Entfernung  ist),  so  beginnt  man 
planmäßig  mit  der  Beobachtung  des  Innenraumes  der  Blase. 

In  dem  Zystoskop  nimmt  man  stets  nur  das  Bild  eines  Teiles  des  Blaseuinneren 
wahr,  und  zwar  soviel,  als  der  Grundfläche  eines  Kegels  entspricht,  dessen  Achse  senk- 
recht auf  der  freien  Prismenfläche  des  Zystoskops  steht.  Man  muß  also  mit  dem  Zysto- 
skop Bewegungen  ausführen,  um  allmählich  die  ganze  Innenfläche  der  Blase  abzuleuchten. 
Das  in  die  Blase  mit  dem  Schnabel  nach  oben  eingeführte  Zystoskop  stellt  sich  ohne 
Unterstützung  in  die  „Gleichgewichtslage"  ein,  nunmehr  zieht  man  es  nach  vorn,  schiebt 
es  dann  nach  hinten,  dreht  es  sodann  um  45®  nach  rechts,  zieht  es  wieder  nach  vorn, 
schiebt  es  dann  nach  hinten,  wiederholt  das  Manöver  links,  dann  dreht  man  es  um 
weitere  4ö^  (Horizontallage  des  Schnabels),  zieht  es  wieder  nach  vorn  und  nach  hinten 
und  fährt  so  fort.  Den  Blasenfundus  übersieht  man,  wenn  die  Spitze  des  Schnabels 
nach  unten  gerichtet  ist. 

Die  normale  Blasenschleimhaut  erscheint  hellrosa,  im  Blasenfundus 
etwas  röter.  (Bei  dunklerer  Lampe  und  sobald  sich  etwas  mehr  Harn  der 
Blasenflüssigkeit  beigemengt  hat,    erscheint  sie  gleichfalls  röter.) 

Auf  der  Blasenschleimhaut,  besonders  deutlich  am  Blasenfundus  be- 
obachtet man  feine,  sich  verzweigende  Blutgefäße.  Die  Blasenwand  zeigt  sich 
meist  glatt,  nur  in  den  seitlichen  und  oberen  Blasenwänden  finden  sich 
gewöhnlich  einige  Leisten ,  bedingt  durch  Muskelbündel  (des  Musculus  de- 
trusor  vesicaa),  die  die  Blasenschleimhaut  in  das  Lumen  der  Blase  her- 
vorwölben. Sind  diese  Leisten  sehr  stark  ausgesprochen,  d.  i.  bei  der  sog. 
Balkenblase  (Hypertrophie  der  Blasenwandung  infolge  Strikturen  der  Harn- 
röhre, Prostatahypertrophie),  so  erscheint  das  zystoskopische  Bild  der  Blase 
exquisit  maschig,  trabekulär. 

Nähert  man  den  Schnabel  des  Zystoskops  der  vorderen  Blasenwand, 
so  springt  das  Orificium  intemum  vesicae  als  halbmondförmige,  scharfe, 
mit  der  Konkavität  nach  oben  gerichtete  Linie  im  Bilde  vor;  die  Beob- 
achtung dieser  Sphinkterfalte  ist  wichtig,  da  bei  der  Prostatahypertrophie 
diese  Sphinkterenfalte  nicht  glatt,  sondern  mit  unregelmäßigen  Hervor- 
ragungen besetzt  erscheint. 
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Um  die  Ureteremntindungen  zu  Gesicht  zu  bekommen,  dreht  man  das 
Zystoskop  so,  daß  der  Schnabel  links  bzw.  rechts  etwa  in  einem  Winkel 
von  45<^  unter  der  Horizontalen  steht ;  zieht  man  nunmehr  das  Zystoskop 
nach  vorn,  so  daß  man  gerade  die  Sphinkter  falte  sehen  kann,  so  findet 
man  gewöhnlich  die  Ureterenmündung  als  einen  Schlitz  oder  Grübchen  auf 
einer  rundlichen  Hervorragung.  Bei  einigem  Warten  zeigt  sich  dann  das 
periodische  Ausströmen  von  Urin  aus  dem  Ureter,  kenntlich  an  der  Wirbel- 
bildung der  Flüssigkeit.  Beimischung  von  Blut  oder  Eiter  macht  die  aus- 
strömende Flüssigkeit  trüb.  Bei  fehlendem  Ureter  auf  einer  Seite  fehlt  auch 
die  entsprechende  Mündung.  Ist  der  Ureter  undurchgängig,  so  fehlt  das 
Ausströmen  des  Urins  aus  der  vorhandenen  Ureterenmündung. 

Bei  akuter  Zystitis  ist  die  Schleimhaut  besonders  am  Blasenboden 
stark  injiziert,  bei  chronischer  Zystitis  erscheint  sie  gewulstet,  geschwollen, 
diflus  injiziert,  trübe. 

Tuberkulose  der  Blasenschleimhaut  (Geschwürsbildung,  Knoten- 
bildung am  Fundus),  Blasentumoren,  Blasensteine,  t^emdkörper 
der  Blase  lassen  sich  mit  dem  Zystoskop  in  einwandfreier  Weise  diagno- 
stizieren und  bedürfen  weiter  keiner  Beschreibung. 

In  der  Diagnostik  gewisser  Blasen-  und  Nierenerkrankungen  ver- 
mag die  Zystoskopie  viel  zu  leisten.  So  kann  sie  mit  Sicherheit  feststellen, 
ob  eine  Blutung  ihre  Quelle  in  der  Blase  oder  in  den  Nieren  hat ;  weiter 
vermag  sie  auch  anzugeben,  aus  welcher  Niere  eventuell  das  Blut  stammt. 

In  gleicher  Weise  sagt  uns  die  Zystoskopie  über  die  Absonderung 
von  Eiter  aus,  ferner  zeigt  sie,  wie  schon  erwähnt,  an,  ob  eine  Niere  unter 
Umständen  überhaupt  nicht  mehr  funktioniert. 

Kommt  es  darauf  an,  den  Urin  beider  Nieren  getrennt  aufzufangen, 
zur  vergleichenden  Untersuchung  der  Harne  beider  Nieren,  so  muß  man 
den  Ureterenkatheterismus  anwenden. 

Man  benutzt  dazu  das  Casp ersehe  Ureterzystoskop,  das  mit  den 
Ureterenkathetem  armiert  ist  (cfr.  S,  420,  Fig,  213).  Sobald  man  sich  die 
Mündung  eines  Ureters  zu  Gesicht  gebracht  hat,  beginnt  man  mit  dem 
Versuch,  den  entsprechenden  Katheter  in  diese  Mündung  hereinzubringen, 
„zu  entrieren",  was  technisc)i  erlernt  sein  will.  Gelingt  dies,  so  schiebt 
man  den  Katheter  einige  Zentimeter  hinauf  und  versucht  das  gleiche  Ma- 
növer auf  der  anderen  Seite.  Jetzt  macht  man  die  Katheter  aus  dem  Zystoskop 
frei  und  zieht  dieses  vorsichtig  aus  der  Blase  und  der  Urethra  heraus,  indem 
man  datür  Sorge  trägt,  daß  die  Katheter  nicht  gleichzeitig  mit  aus  den 
Ureteren  herausgezogen  werden.  Schließlich  entfernt  man  aus  den  Kathetern 
die  Mandrins,  mit  denen  die  Katheter  eingeführt  wurden.  Der  Patient  wird 
ins  Bett  gebracht,  die  Katheter  mit  Heftpflaster  am  Oberschenkel  befestigt 
und  die  freien  Enden  der  Katheter  in  ErlenmeyerscheKölbchen  geleitet.  Daß 
die  Katheter  in  den  Ureteren  liegen,  erkennt  man  an  dem  stoßweisen  Abfließen 
des  Urins ;  liegt  der  Katheter  in  der  Blase,  so  tropft  der  Urin  kontinuierlich  ab. 
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Fig.  214. 


Pig. 215. 


i^ 


Geknöpfter  Soiden* 

f^espinnBtkatbeter 

nach  C  aap  er. 


t^LiXiM 


b)  Sondenuntersucbung  und 
Katbeterismus. 


Man  teilt  die  Sonden  (Bougies) 
und  die  Katheter  in  biegsame  Instru- 
mente und  in  starre  Sonden  ein. 

Der  Katheter  unterscheidet  sich 
von  der  soliden  Sonde  dadurch,  daß  er 
hohl  und  mit  einem  Fenster  versehen  ist. 

Gebräuchlich  sind  von  biegsamen 
Instrumenten  1.  Kautschukkatheter  (sog. 

Fig. 216. 


& 


Katheter 

mit  Morcierscher 

Krümm oug  nach 

C  a  8  p  e  r. 


Metallkathetor. 

Nelatonkatheter) ,  2.  Seidengespinnst- 
katheter  und  -Sonden,  tiberzogen  mit 
Firnis  und  Kautschuk. 

Der  Nelatonkatheter  endigt  am 
zweckmäßigsten  zylindrisch  oder  etwas 
konisch.  Unter  Umständen  empfiehlt 
sich  der  Nelatonsche  Katheter  mit 
Mercierscher  Krümmung. 

Der  Schnabel  bildet  dabei  mit  dem 
Schafte  etwa  einen  Winkel  von  25— 4 0^ 
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Die  Seidengespinnstkatheter  sind  am  besten  geknöpft.  Die  unbieg- 
samen Instrumente  sind  gewöhnlich  aus  Metall  gefertigt  (Neusilber,  Silber) 
und  vernickelt.  Sie  müssen  eine  der  zweiten  nicht  'ausgleichbaren  Krüm- 
mung der  Harnröhre  angepaßte  Biegung  haben;  sie  können  konisch,  zylindrig 
oder  knopfförmig  endigen. 

Katheter  für  die  weibliche  Blase  brauchen  nur  wenig  gekrümmt  zu  sein;  häufig 
verwendet  man  hierzu  Glaskatheter  mit  wenig  gebogenem  Ende. 

Das  Kaliber  der  Katheter  drückt  man  nach  der  Skala  von 
Charriere  aus;  auf  dieser  sind  die  Zahlen  des  Katheterdurchmessers  in 
7i  nim  angegeben. 

Katheterismus  mit  weichen  Instrumenten. 

Der  sterilisierte  Katheter,  der  mit  sterilem  öl  oder  Katheterpurin  (s. 
S.  427)  gut  eingefettet  sein  muß,  wird  —  nachdem  das  Orificium  extemum 
mit  einem  in  l<>/ooige  Sublimatlösung  getauchten  Wattebausch  abgewischt  wor- 
den ist  —  in  die  rechte  Hand  schreibfederformig  gefaßt,  so  daß  die  Spitze 
des  Katheters  etwa  3  cm  von  der  Zeigefingerspitze  entfernt  ist ;  das  Glied  des 
Patienten,  welcher  ausgestreckt  im  Bette  liegt,  wird  in  die  linke  Hand  ge- 
nommen und  nunmehr  der  Katheter  in  die  Harnröhre  unter  drehenden 
Bewegungen  eingeführt  und  allmählich  soweit  hereingestopft,  bis  Harn  ab- 
träufelt ;  den  geringen  Widerstand  am  Bulbus  tiberwindet  man  durch  leichtes 
Andrücken. 

Beim  Katheterismus  mit  Mercierkathetern  muß  die  Spitze  stets  nach 
oben  sehen,  die  erste  Harnröhrenkrtimmung  durch  Emporziehen  des  Gliedes 
ausgeglichen  sein. 

Katheterismus  mit  metallenen  Instrumenten. 

Der  Kranke  liegt  dazu  mit  erhöhtem  Becken  im  Bett.  Der  Unter- 
sucher steht  zur  linken  Seite  des  Kranken. 

I.Tour.  (Fig.  217.)  Der  gut  eingeölte  Katheter  wird  in  das  Orificium 
extemum  eingesetzt  und  nunmehr  gleitet  der  Katheter  in  die  Pars  anterior 
bis  zum  Bulbus  der  Harnröhre  vor.  Der  Katheter  wird  parallel  der  vorderen 
Bauchwand  eingeführt,  der  Penis  dabei  gleichsam  über  den  Katheter 
herübergezogen.  Hat  sich  die  Spitze  des  Katheters  in  den  Bulbus  begeben,  so 
entfernt  sich  der  Pavillon,  d.  h.  das  freie  Ende  des  Katheters  etwas  von  der 
Bauchwand. 

H.  Tour.  Nunmehr  —  d.  h.  wenn  die  Katheterspitze  sich  in  dem 
Bulbus  festgesetzt  hat  und  am  hintersten  Teil  des  Perineums  vor  dem 
Anus  durchzufühlen  ist  —  läßt  man  die  Glans  penis  los,  tastet  die 
Spitze  des  Katheters  mit  Daumen  und  Zeigefinger  am  Damm  ab  und 
drängt  von  unten  den  Katheter  vorsichtig  in  die  Pars  membranacea, 
indem  man  gleichzeitig  den  sog.  Pavillon  noch  etwas  mehr  vom  Bauche 
entfernt. 
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III.  Tour.  Jetzt  senkt  man  den  Pavillon  allmählich,  indem  man  zu- 
nächst den  Katheter  zur  Senkrechten  hebt  und  dann  ihn  unter  Beschrei- 
bung eines  Viertelkreises  zwischen  die  Oberschenkel  senkt  (Fig.  218). 

Sterilisierung  der  Sonden  und  Katheter. 

Man  kann  die  Sterilisierung  der  Katheter  und  Sonden  in  strömendem 
Wasserdampf  oder  in  kochendem  Wasser  vornehmen,  indessen  mit  dem 
Unterschiede,  daß  die  weichen  Instrumente  5  Minuten  vorher  in  gesättigter 


Fig.  217. 


Kstheterismus.  I.  Tonr. 


Ammonsulfatlösung  gekocht  werden  müssen,  während  bei  metallenen  Sonden 
das  Kochen  in  sodafreiem  Wasser  geschehen  muß,  da  sonst  die  Hamröhren- 
schleimhaut  gereizt  wird. 

Casper  empfiehlt,  wenn  genügend  lange  Zeit  zur  Vorbereitung  vorhanden  ist, 
auch  die  weichen  Katheter  (also  auch  die  Ureterenkatheter)  in  Tupfer  oder  Leinentfleher 
zu  wickeln  und  im  Dampf  topf  2  Stunden  lang  zu  sterilisieren. 

Zur  Sterilisierung  der  (weichen)  Katheter  gentigt  es  auch,  den  Ka- 
theter nach  dem  Gebrauche  und  nach  Absptilung  in  fließendem  Wasser  auf 
24  Stunden  in  P/oo^ge  wässerige  Sublimatlösung  zu  legen  und  dann  ihn 
in  einem  frisch  gewaschenen  und  heiß  geplätteten  Tuche  aufzuheben. 
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Die  Sterilisierung  des  Öles  zum  Einfetten  der  Instrumente  muß 
durch  Kochen  geschehen.  Zweckmäßiger  ist  die  Verwendung  von  Glyzerin, 
das  ebenfalls  zur  Sterilisierung  gekocht  werden  muß.  Casper  hat  nun  eine 
sehr  empfehlenswerte  Gleitmasse  in  den  Handel  gebracht:  Katheterpurin, 
das  sich  folgendermaßen  zusammensetzt: 

Rp.  Hydrargyrum  oxycyanat        0,246 

Glyzerin 20,0 

Tragacant 3,0 

Aq.  dest.  sterilis.   .     .     .     100,0 
Die  Masse  ist  in  Zinntuben  gefüllt  und   darin   erhältlich.    Mit  Katheter- 
purin eingeschmierte  Instrumente  bewahren  ihre  Sterilität  auf  Tage  hinaus. 


Kstheterismas.  III.  Tonr. 


Die  Anwendung  der  Sonden  und  Katheter  ist  aus  diagnosti- 
schen und  therapeutischen  Momenten  indiziert.  Die  therapeutischen  Indika- 
tionen finden  sich  in  den  Lehrbüchern  der  Urologie  eingehend  auseinander- 
gesetzt; für  den  Katheterismus  der  Harnblase  ist  die  gewöhnlichste  Indikation 
die  Harnverhaltung,  seltener  Einspritzungen  in  die  Harnblase  (daher  auch 
zur  Vorbereitung  fllr  die  Zystoskopie,  s.  oben)  und  schließlich  eventuell  Einfüh- 
rung von  Arzneimitteln.  Zur  Erlangung  von  Harn  zur  bakteriologischen  Unter- 
suchung ist  gleichfalls  der  Katheterismus  notwendig,  wobei  indessen  darauf 
zu  achten  ist,  daß  keine  Desinfizienta  durch  den  Katheter  mit  in  die  Blase 
eingeführt  werden  (daher  am  besten  Dampfstromdestillation  des  Katheters 
und  Verwendung  von  sterilem  öl  oder  Glyzerin  als  Gleitmasse). 

Die  Sonden  (Bougies)  dienen  zu  Untersuchungszwecken,  z.  B.  zur 
Feststellung  eines  Hindernisses  der  Harnröhre,  sei  es  Striktur  oder  Fremd- 
körper, femer  kommen  sie  therapeutisch  hauptsächlich  als  Erweiterungs- 
instrumente fttr  Harnstrikturen  in  Betracht. 
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Für  die  Blasensteine  ist  die  Sondierung  der  Harnblase  mit 
metallenen  Sonden  (am  besten  sog.  Steinsonden,  das  sind  Sonden  mit  kurzem 
Schnabel)  unter  Umständen  indiziert,  wenn  z.  B.  die  Zystoskopie  sich  nicht 
durchführen  läßt  und  die  Diagnose  eines  Blasensteines  erhärtet  werden  soll. 

Der  Kranke  lie;rt  zu  diesem  Zwecke,  wie  oben  besprochen,  mit  erhöhtem  Ge- 
säße in  Rückenlage,  und  nach  kunstgerechter  Einführung  der  Sonde  wird  nunmehr 
unter  Vorziehen  und  Zurückziehen  der  Sonde,  wobei  der  Schnabel  ähnliche  Richtungen 
einzuhalten  hat  wie  bei  der  Zystoskopie,  die  Blase  abjretastet.  Die  Blase  soll  möglichst 
leer  sein.  Das  Anschlagen  der  Sonde  an  den  Stein  fühlt  man  deutlich.  Täuschungen 
sind  dabei  aber  nicht  ausgeschlossen,  da  beispielsweise  der  Stein  abgekapselt  in  einem 
Divertikel  liegen  kann. 

3.  Die  Untersuchung  der  Blase  mit  Röntgenstrahlen 

ist  bereits  im  Kapitel  VIII  besprochen.  Es  sei  nochmals  hervorgehoben,  daß 
es  uns  gelingt,  Fremdkörper  und  Steine  auf  der  Röntgenplatte  zur  Dar- 
stellung zu  bringen,  indessen  muß  auch  die  Dichte  der  Fremdkörper  (am 
besten  metallene!)  und  der  Steine  eine  derartige  sein,  daß  sie  wenig 
durchlässig  fllr  Röntgenstrahlen  sind.  Uratsteine  beispielsweise  sind  oft 
wenig  schattengebend,  ebenfalls  Phosphatsteine.  Am  besten  zeichnen  sich 
Oxalatsteine  auf  der  Platte  ab. 

D.  Ureter. 
Anatomische  Vorbemerkungen. 

Die  Ureteren  stellen  abgeplattete  Röhren  vor,  die  von  den  Nieren  zur  Blase  ver- 
laufeu,  in  die  sie  den  Harn  abführen.  Sie  beginnen  im  Sinus  renis  als  Nierenkelche,  in 
die  die  Nierenpapillen  einmünden;  aus  der  Vereinigung  der  Nierenkelche  entsteht  das 
Nierenbecken,  aus  dem  der  eigentliche  Ureter  hervorgeht.  Die  Harnleiter  ziehen  jeder- 
seits  vor  dem  M.  psoas  major  nach  unten  in  das  kleine  Becken,  um  sich  hier  in  den 
Blasenfundus  zu  senken. 

Nornialenvcise  gelingt  die  Palpation  der  Ureteren  durch  die  Bauch- 
decken nicht;  nur  bei  sehr  dünnen  Bauchdecken  und  pathologischer  Ver- 
dickung kann  man  sie  manchmal  palpieren.  Eventuell  ist  der  untere  Teil 
des  Ureters  und,  wenn  er  verdickt  ist,  auch  von  der  Vagina  oder  dem 
Mastdarm  aus  zu  fühlen. 

Als  wesentliche  Untersuchungsmethode  der  Ureteren  ist  der  Ureteren- 
katheterismus  anzusehen  (s.  S.  420).  Über  die  Röntgendiagnostik  bei  Ureteren- 
steinen  ist  S.  279  nachzulesen. 

Zur  Diagnose  einer  Ureterfistel  ist  die  subkutane  Einverleibung  von 
indigschwefelsaurem  Karmin  oder  Methylenblau  zu  empfehlen;  es  entleert 
sich  alsdann  aus  der  Fistel  gefärbter  Urin. 

Meist  sind  die  Erkrankungen  der  Ureteren  von  der  Blase  oder  der  Niere  fort- 
geleitete. Ureterenfisteln  sind  gewöhnlich  traumatischer  Natur,  Uretersteine  berorzugen 
folgende  drei  Punkte:  die  Einmündung  des  Ureters  in  das  Nierenbecken,  eine  Stelle 
im  unteren  Drittel  des  Ureters  (vor  der  Kreuzbeinwirbelsäule)  und  im  intravesikalen 
Abschnitte. 
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Die  Symptome  einer  üretererkrankung  bestehen  meist  in  Koliken,  Verlegung  des 
Harnabflusses ,  eventuell  in  Abgang  von  Blut.  Die  Differentialdiagnose  gegenüber  ein- 
seitiger Nierenerkrankung  ist  oft  recht  schwierig,  manchmal  unmöglich. 

E.  Nieren. 
Anatomische  Vorbemerkungen. 

Die  Nieren  liegen  etwa  in  der  Höhe  vom  12.  Brustwirbel  bis  zum 
3.  Lendenwirbel  zu  beiden  Seiten  der  Wirbelsäule,  so  daß  sie  nach  unten 
zu  einige  Querfinger  von  den  Darmbeinkämmen  entfernt  sind.  Durch  die 
1 2.  Rippe  werden  sie  halbiert.  Die  rechte  Niere  steht  gewöhnlich  tiefer  als 
die  linke.  Der  konkave  Rand  der  Niere  läßt  die  Geföße  amHilus  renis 
eintreten,  welcher  wiederum  in  eine  Höhle  hineinflihrt  (8inus  renis),  auf 
deren  Grunde  6 — 12  kegelförmige  Hervorragungen,  die  Nierenpapillen, 
sitzen,  welche  in  die  Nierenkelche  einmtinden.  Die  Niere  besteht  aus 
Rindensubstanz  und  Marksubstanz.  Über  die  Struktur  der  Hamkanälchen 
ist  Näheres  in  Kapitel  XII  (Harn)  berichtet;  hier  ist  auch  über  die 
physiologische  Funktion  der  Niere  berichtet. 

Die  Inspektion  der  Nierengegend  leistet  diagnostisch  wenig.  Oft 
findet  man  allerdings  die  Lendengegend  am  Rücken  unterhalb  der  12.  Rippe 
auf  der  erkrankten  Seite  etwas  vorgewölbt,  sofern  die  Niere  vergrößert  ist, 
indessen  ist  auch  dieses  Zeichen  trügerisch. 

Man  läßt  den  Patienten  mit  entblößtem  Körper  auf  einem  Stuhle  sitzen  und  beob- 
achtet den  Rücken  des  Patienten  mit  besonderer  Bertlcksichtigung  der  Lendengegend. 
Wenn  man  mit  der  volaren  Handfläche  über  die  Lendengegend  beiderseits  von  oben 
nach  unten  streicht,  so  kann  man  unter  Umständen  auch  eine  stärkere  Hervorwölbung 
der  Nieren gegend  auf  der  erkrankten  Seite  tasten. 

Wichtig  ist  die  Nierenpalpation.  Man  führt  die  Nierenpalpation 
in  Rückenlage  der  Patienten  aus,  indem  man  die  Beine  etwas  an  den 
Leib  ziehen  und  tief  inspirieren  läßt.  Zur  Entspannung  der  Bauchdecken 
empfiehlt  es  sich  oft,  1  Stunde  vorher  heiße  Kataplasmen  auf  die  Nieren- 
gegend auflegen  zu  lassen  oder  im  warmen  Vollbade  die  Untersuchung 
vorzunehmen. 

Die  Palpation  der  Niere  geschieht  so,  daß  der  Untersuchende  beispiels- 
weise bei  der  Palpation  der  rechten  Niere  auf  der  rechten  Seite  des 
Patienten  steht,  mit  vier  Fingern  der  linken  Hand  die  Lendengegend  von 
hinten  her  umfaßt  (während  der  Daumen  nach  vorne  greift)  und  die  Niere 
nach  vorne  zu  drängen  sucht.  Mit  den  Fingern  der  rechten  Hand  sucht 
der  Untersucher  die  Niere  vom  durch  die  Bauchdecken  zu  betasten.  Auf 
diese  Weise  bekommt  man  die  Niere  (sofern  sie  palpabel  ist)  gleichsam 
zwischen  beide  Hände. 

Man  kann  zur  Palpation  der  Niere  den  Kranken  eventuell  auch  auf 
die  gesunde  Seite  bzw.  in  halber  Seitenlage  sich  legen  lassen,  wobei  man 
im  übrigen  ähnlich  verfährt,  wie  eben  beschrieben  (Morris,  Israel). 
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Normal  große  und  normal  gelegene  Nieren  sind  gewöhnlich  nicht  zu 
fühlen,  mitunter  ist  allerdings  bei  schlaffen  Bauchdecken  (häufiger  rechts) 
der  untere  Nierenpol  inspiratorisch  fühlbar. 

Bei  Dislokation  oder  Vergrößerung  (Tumor,  Abszeßbildung, 
Echinokokkus,  Hydronephrose  etc.)  wird  dagegen  dir  Niere  fühlbar.  Die 
dislozierte  Niere  ist  bei  der  Palpation  verschieblich,  druckschmerzhafl  und 
konsistent  (Palpation  der  Niere  kann  vorübergehende  Albuminurie  erzeugen), 
die  dislozierte  Niere  bezeichnet  man  als  Ren  mobilis;  man  spricht  von  Ren 
mobilis  ersten  Grades,  wenn  nur  der  untere  Nierenpol  fühlbar  ist,  Ren 
mobilis  zweiten  Grades,  wenn  die  untere  Hälfte  fühlbar  ist,  und  von  Ren 
mobilis  dritten  Grades  (Wandemiere),   wenn   die  ganze  Niere  fühlbar  ist. 

Die  Palpation  einer  vergrößerten  Niere  kann  nach  Guyon  auch  der- 
art ausgeführt  werden,  daß  man  mit  einer  Hand  kurze  Stöße  gegen  die 
Lendengegend  ausführt,  wodurch  die  Niere  gegen  die  vordere  Bauchwand 
geschleudert  und  so  von  der  anderen,  flach  auf  den  Bauch  gelegten  Hand 
wahrgenommen  wird  (Balottement  renal). 

Nicht  jede  vergrößerte  Niere  (z.  B.  bei  Nierentuberkulose,  Stein- 
bildung etc.)  kann  auch  palpiert  werden.  Beispielsweise  verhindert  mit- 
unter ein  starker  Panniculus  adiposus  die  Palpation  einer  vergrößerten 
Niere.  Nierentumoren  lassen  sich  oft  sehr  schwer  gegenüber  Tumoren  nahe- 
gelegener Organe  (Leber,  Gallenblase,  Pankreas,  Milz)  abgrenzen.  Diflerential- 
diagnostisch  wichtig  wird  in  diesen  Fällen  die  Aufblähung  des  Kolon  vom 
Rektum  aus. 

Für  die  Erkennung  von  Nierentumoren  leistet  derüreterenkatheterismus  (s.  pag.  420) 
und  die  funktionelle  Nierendiagnostik  große  Dienste,  namentlich  in  bezug  auf  die  Frage, 
ob  nur  eine  Niere  oder  beide  Nieren  erkrankt  sind. 

Die  Perkussion  der  Nierengegend  leistet  für  die  Diagnostik  der 
Nierenerkrankungen  nichts  Wesentliches.  Dagegen  liefert  die  Röntgen- 
untersuchung (s.  pag.  279)  vor  allem  bei  Nierensteinen  oft  sehr  brauchbare 
Ergebnisse.  Auch  hier  (wie  bei  den  Blasensteinen)  zeichnen  sich  die  Urat- 
steine  durch  eine  größere  Lichtdurchlässigkeit  aus  als  die  Phosphatsteine. 
Am  besten  gelingt  die  Aufnahme  der  Oxalatsteine. 

Funktionelle  Nierendiagnostik. 

Durch  den  Uretercnkatheterismus  (s.  pag.  420)  ist  man  in  die  Lage 
versetzt,  unter  Umständen  den  Harn  beider  Nieren  getrennt  aufzufangen 
und  so  die  während  einer  gewissen  Zeit  ausgeschiedenen  Hammengen  so- 
wie die  Menge  der  eliminierten  festen  Beständteile  der  beiden  Nieren  zu 
vergleichen. 

Hierauf  ist  von  Casper  und  Richter  die  Methodik  der  funktionellen 
Nierendiagnostik  aufgebaut  worden,  um  zu  erkennen,  ob  bei  Erkrankung 
einer  Niere  die  zweite  Niere  noch  so  weit  funktionstüchtig  ist,  daß  sie  zur 
Erhaltung  der  Lebensfunktionen  ausreicht.  Zu  diesem  Zwecke  soll  man  die 
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aus  jeder  Niere  ausgeschiedenen  Urinmengen  bestimmen  (die  Katheter 
müssen  längere  Zeit,  eventuell  sogar  mehrere  Stunden  liegen  bleiben), 
femer  den  Stickstoffgehalt,  die  molekulare  Konzentration  (A),  den  Koch- 
salzgehalt und  nach  vorheriger  subkutaner  Einspritzung  von  001  g  Phloridzin 
die  durch  jede  Niere  ausgeschiedene  Zuckermenge.  Meist  soll  sogar  allein 
schon  die  Bestimmung  des  Gefrierpunktes  (A)  und  des  Sacharum  genügen. 
Bei  kranker  Niere  bleibt  die  absolute  Menge  des  ausgeschiedenen  Stick- 
stoffes, der  ausgeschiedenen  Molen,  der  Chloride  und  des  Sacharum  zurück. 

Beispiele  (nach  Caspar) 

Normaler  Fall:  R.  L. 

Menge 36  cm*  35  cm* 

A 0,50  0,50 

Sacch 1,4  V«  l,47o 

N 0,21H  0,206 

Pathol.  Fall  (Tuberkulose  der  linken  Niere) 

R.  L. 

Menge 16  cm*  10  cm* 

A 1,5  0,91 

Sacch 2,0  0,05 

N 0,63  0,385 

Der  Wert  der  funktionellen  Nierendiagnosstik  mit  Hilfe  des  Ureteren- 
katheterismus  wird  zweifellos  dadurch  eingeschränkt,  daß  infolge  des 
Katheterismus  allein  Sekretionsanomalien  an  einer  (selbst  gesunden !)  Niere 
auftreten  und  so  zu  falschen  Überlegungen  Anlaß  geben  können. 

So  hat  Kapsamer  den  Nachweis  geführt  —  sowohl  experimentell  als  auch  aus 
klinischen  Beobachtungen  -  ,  daß  Ureterenkatheterismus  reflektorisch  Polyurie  auslösen 
kann,  die  zu  falschen  Resultaten  und  Irrtümern  (durch  Herabsetzung  der  molekularen 
Konzentration  des  Harns,  wodurch  eventuell  eine  geringere  Leistungsfähigkeit  vorge- 
täuscht wird)  führen  muß. 

Auch  Steyrer  kommt  bezüglich  der  Verwertung  des  Ureterenkatheterismus  für 
die  funktionelle  Nierendiagnostik  *zu  folgenden  Schlüssen:  1.  Es  gibt  einseitige,  oder 
wenigstens  auf  einer  Seite  stärker  ausgeprägte  Abweichungen  des  aus  den  Ureteren  ab- 
fließenden Harns,  welche  bei  der  funktionell  diagnostischen  Überlegung  leicht  zu  Irr- 
tümern führen  können.  Es  sind  dies  reflektorische  Anurie  und  Oligurie,  femer  Polyurie, 
welche  man  als  reflektorisch  bezeichnet  hat.  Bei  letzterer  handelt  es  sich  jedenfalls  um 
mangelhaft  resorptive  Funktion  der  Nieren ;  das  Sekret  wird  weniger  eingedickt,  so  daß 
auch  absolut  weniger  Molen  in  der  gleichen  Zeit  ausgeschieden  werden.  Diese  Störung 
tritt  bei  kranken  Nieren  auf  verschiedene  Ursachen  hin  ein.  Solche  sind  außer  der  Kom- 
pression des  Ureters  auch  der  Uretherenkatheterismus.  2.  Quantitative  Schlüsse  aus  der 
ausgeschiedenen  Molenzahl  auf  die  Insuffizienz  einer  Niere  zu  ziehen,  ist  bei  der  ver- 
hältnismäßig kurzen  Beobachtungsdauer  höchstens  mit  großer  Vorsicht  erlaubt.  Das  Maß- 
gebende wird  immer  der  qualitative  Vergleich  sein. 

Auch  bezüglich  der  Phloridzinmethode  warnen  Rovsing,  Lichten- 
stern  und  Katz  (u.  a.  m.)  zur  Vorsicht  in  der  funktionellen  Beurteilung 
einer  Niere,  da  normal  funktionierende  Nieren  ganz  verschieden  auf  die 
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Zuckerausscheidung  reagieren  können ;  so  kann  beispielsweise  eine  kranke 
Niere  früher  den  Zucker  ausscheiden  als  die  gesunde  Niere» 

Auch  die  Verwertung  der  molekularen  Konzentration  des  Blutes  (X) 
s.  S.  615  zur  funktionellen  Nierendiagnostik  in  dem  Sinne,  wie  Kümmell 
es  gewollt  hat,  läßt  sich  heute  nicht  mehr  aufrecht  erhalten. 

Kümmell  hatte  1902  folgende  Sätze  aufgestellt 

„1.  Beträgt  8  (Blutgefrierpunkt)  =  —0,58  bis — 0,60,  so  bedeutet  dies  eine  beider- 
seitige Nierenentzündung,  eine  beiderseitige  Funktionsstörung,  also  eine  Kontraindikation 
gegen  eine  Nephrektomie. 

2.  Der  normale  Blutgefrierpunkt  (ö  =  —0,56)  schließt  eine  doppelseitige  Funktions- 
störung von  vornherein  aus.  Kennt  man  die  kranke  Niere,  so  kann  man  ohne  weiteres 
operieren." 

Diese  Sätze  sind  durch  viele  Untersuchungen  widerlegt  worden. 

Am  meisten  empfiehlt  sich  zur  Diagnostik  einer  erkrankten  Niere 
aus  den  getrennt  aufgefangenen  Hamen  die  qualitativ-chemische  Unter- 
suchung in  bezug  auf  das  Auftreten  pathologischer  Bestandteile  (Kweiß, 
Blutfarbstoff),  die  mikroskopisch-bakteriologische  Untersuchung  (Kter,  Blut- 
körperchen, Epithelien,  Bakterien  etc.)  und  eventuell  die  subkutane  Ein- 
verleibung von  Methylenblau,  indigschwefelsaurem  Karmin  unter  ver- 
gleichender Beobachtung  der  Zeit,  welche  bis  zur  Ausscheidung  des  Farb- 
stoffes aus  jeder  Niere  verstreicht. 

Über  das  Verhalten  des  Harnes  bei  Erkrankungen  der  Niere  s. 
Kapitel  XII. 

F.  Untersuchung  des  männlichen  Geschlechtsapparates. 

1.  Die  Inspektion  des  Penis  (bzw. Palpation)  gentigt  in  den  meisten 
Fällen,  um  die  Diagnose  krankhafter  Veränderung  zu  stellen  (z.  B.  eitriger 
Ausfluß  aus  der  Urethra,  Elntztindung  der  Eichel  [Balanitis],  Gteschwtlrs- 
bildung  [Ulcus  molle,  Ulcus  durum],  Phimosis,  Karzinom,  Furunkel,  Kon- 
dylome etc.). 

Vgl.  hierzu  auch  die  Untersuchung  der  Harnröhre  auf  S.  417. 

Die  Diagnostik  einer  Erkrankung  der  Littreschen  Drtisen  im  Ver- 
laufe einer  akuten  oder  chronischen  Gonorrhöe  geschieht  mit  Hilfe  der 
Urethroskopie  (s.  S.  418). 

Erkrankungen  der  Cowperschen  Drüse  (Entzündung,  „Cowperitis") 
im  Verlaufe  einer  Gonorrhöe  zeigen  sich  durch  Anschwellung  und  Druck- 
schmerzhaftigkeit  am  Damm  zu  beiden  Seiten  der  Raphe  in  der  Mitte 
zwischen  Anus  und  Ansatz  des  Skrotum. 

Die  Untersuchung  der  Prostata  ist  bereits  mehrfach  erwähnt  worden. 

Die  Prostata  kann  im  Verlaufe  einer  Gonorrhöe  erkranken  (Prostatitis)  bzw.  auch 
im  höheren  Alter  hypertrophieren  (Prostatahypertrophie). 

Sie  ist  einer  Untersuchung  in  doppelter  Hinsicht  zugänglich :  1,  durch 
die  Palpation  bzw.  durch  die  Zystoskopie,  2.  durch  Untersuchung  ihres 
Sekretes. 
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Die  palpatorische  Untersuchung  der  Prostata  geschieht  per  rectum 
(s.  S.  366). 

Die  beste  Lage  ist  die,  daß  der  mit  durchgedrückten  Knien  stehende  Patient  sich 
nach  vomrärts  beugt  und  sich  mit  den  Händen  auf  einen  vor  ihm  stehenden  Stuhl 
stützt.  Der  Arzt  sitzt  dahinter  und  untersucht  die  Prostata  mit  einem  gut  eingeölten 
Finger,  indem  er  die  Glutäen  etwas  auseinander  zieht. 

Man  tastet  die  beiden  symmetrisch  gelegenen  Prostatalappen  ab,  wo- 
bei man  sich  über  Größe,  Form  und  Glätte  der  Oberfläche,  femer  tlber  Kon- 
sistenz und  eventuell  Schmerzhaftigkeit  des  Organs  zu  orientieren  sucht. 
Man  kann  auch  gleichzeitig  durch  einen  auf  alle  Teile  der  tastbaren 
Lappen  (nacheinander)  ausgetibten  Druck  aus  der  Drüse  Sekret  (zur  Unter- 
suchung) herausdrücken. 

Bei  der  Prostatahypertrophie  fühlt  man  erheblich  vergrößerte  Lappen,  deren 
obere  Grenze  sich  nicht  abtasten  läßt.  Bei  (malignem)  Tumor  der  Prostata  fühlt  sich 
die  Oberfläche  der  Prostata  uneben ,  höckerig  an.  Bei  Prostatitis  ist  das  Organ  infil- 
trierter, härter,  zeigt  indessen  an  einigen  Stellen  oft  noch  weichere  Partien. 

Zur  Feststellung  der  durch  eine  Prostatahypertrophie  bedingten  Enge 
der  Harnröhre  ist  die  Sondenuntersuchung  notwendig.  Über  das  zystosko- 
pische  Bild  bei  Prostatahypertrophie  vgl.  S.  422). 

Zur  Untersuchung  des  Prostatasekretes  muß  die  Blase  vorher  sauber 
gespült  sein;  das  exprimierte  Sekret  fließt  zu  einem  Teil  in  die  hintere 
Pars  urethrae,  ein  geringer  Teil  gelangt  an  das  Orificium  urethrae,  wo  es  auf 
einem  Objektträger  abgenommen  und  mikroskopisch  untersucht  werden  kann. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Prostatasekretes  ergibt  die  Anwesenheit 
von  Lezithinkörperchen,  d.  s.  homogene,  rundliche,  fettglänzende  Gebilde,  etwa  so 
groß  wie  ein  Erythrozyt;  femer  finden  sich  Corpora  amylacea  (mit  Jodtinktur  sich 
bläuend)  im  eingelarocknetcn  Sekret  und  Prostatakristalle,  besonders  häufig,  sobald  man 
zu  dem  Sekret  noch  einige  Tröpfchen  phosphorsaure  Ammoniaklösung  zugesetzt  hat. 
Unter  pathologischen  Verhältnissen  finden  sich  Eiterkörperchen,  Gonokokken  (nachweis- 
bar durch  spezielle  Färbungsmethoden). 

Die  Untersuchung  der  Samenblasen  ergibt  nur  bei  entzündlicher 
Erkrankung  derselben  einen  palpatorischen  Befund  (s.S. 366). 

2.  Die  Untersuchung  des  Skrotums  mit  seinem  Inhalte  betrifft 
Erkrankungen  des  Hodens,  des  Nebenhodens,  des  Samenstranges  und  der 
Tunica  vaginalis  propria. 

Der  Hoden  stellt  einen  seitlich  etwas  abgeplatteten  Körper  vor,  an  dessen  hinterem 
Ende  der  Nebenhode  (Epididymis)  liegt;  an  letzterem  unterscheidet  man  den  Kopf,  den 
Körper  und  den  Schwanz,  welcher  in  den  Samenleiter  (Vas  deferens)  umbiegt.  Der  Kopf 
liegt  dicht  am  oberen  Pol  des  Hodens,  der  Schwanz  am  unteren.  Der  Hode  ist  in  eine 
Aussackung  des  Zwerchfells  eingestülpt  (Tunica  vaginalis  propria),  die  mit  dem  Vas  de- 
ferens, den  Nerven  und  Gefäßen  den  Samenstrang  bildet. 

Durch  die  Inspektion  tiberzeugt  man  sich  von  Veränderungen  der 
Größe  des  Skrotum  und  seines  Inhaltes,  durch  die  Palpation  von  der  Be- 
schaffenheit des  Hodens,  Nebenhodens  und  Samenstranges. 

Ejrkrankungen  des  Hodens  (z.  B.  Gummibildung,  Geschwülste  im  Hoden) 
lassen  sich  von  der  palpatorisch  nicht  veränderten  Epididymis  abgrenzen. 

Bragsch-Schittenhelm ,  Untersnchongrsinethoden.  28 
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Ebenso  läßt  sich  der  vergrößerte  und  veränderte  Nebenhoden  palpatorisch 
von  dem  gesunden  Hoden  unterscheiden. 

Bei  akuter  gonorrhoischer  Epididj-mitis  ist  der  Nebenhode  hart,  verdickt  und 
schmerzhaft,  bei  Tuberkulose  finden  sich  einzelne  höckerige,  wenig  schmerzhafte  Pro- 
minenzen. Ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  (selteneren)  Lues  des  Nebenhodens 
und  bei  Geschwülsten. 

Häufig  ist  eine  mit  serösem  Ergüsse  einhergehende  Erkrankung  der 
Tunica  vaginalis  propria  (Hydrocele  testis).  Das  Skrotum  erscheint  ver- 
größert. Man  tastet  einen  prall  elastischen,  nicht  in  den  Leistenkanal  sich 
fortsetzenden  (differentialdiagnostisch  gegenüber  einer  Hernie  von  Wichtig- 
keit I)  zystischen  Tumor  mit  glatter  Oberfläche,  der  bei  Anschlag  mit  dem 
Finger  das  Gefühl  der  Fluktuation  gibt. 

Perkutorisch  gibt  eine  Hernie  tympanitischen  Schall,  die  Hydrocele 
testis  gedämpften  Schall.  Bei  Durchleuchtung  der  Hydrocele  testis  (man 
betrachtet   durch   ein   Stethoskop  das  Skrotum,  während  eine  Lichtquelle 

an  die  andere  Seite  des  Skrotums  ge- 
Fig.  219.  bracht  wird)   sieht  man  einen  hellröt- 

lichen Kreis,  während  im  Gegensatze 
dazu  die  Hernie,  Geschwtllste  etc.  das 
Gesichtsfeld  verdunkelt  lassen. 

Die  Punktion  der  Hy  drokele  nimmt 
man  am  untersten  Punkt  des  (gespann- 
ten) Hodensackes  vor,  indem  man  die 
Nadel  senkrecht  auf  die  Mitte  des  Hoden- 
sackes einsticht.  Der  Hode  liegt  an  der 
hinteren  Wand  der  Hydrokele. 

Den    Samenstrang   kann    man 
vom   Nebenhoden    nach    aufwärts    bis 
Sperma.  zum    Lcistcnring    abtasten     und    Ver- 

änderungen des  Vas  deferens,  der  sich 
als  drahthartes  Gebilde  gut  palpieren  läßt,  feststellen,  femer  kann  man  Ano- 
malien des  Plexus  pampiniformis  (Varizenbildung,  „Varikokele"),  schließ- 
lich die  Hydrocele  dcferentialis,  i.  e.  Flüssigkeitsansammlung  im  Processus 
vaginalis  diagnostizieren.  Über  die  Inguinalhemien  s.  die  chirurgischen 
Lehrbücher. 

3.  Die  Untersuchung  des  Sperma. 

Das  Sperma  ist  das  kombinierte  Sekret  der  Hoden,  der  Vasa  deferentia,  der 
Samenblasen,  der  Prostata  und  der  Cowperscheu  und  Littreschen  Drüsen. 

Bei  der  Betrachtung  des  Samens  im  Mikroskop  fallen  vor  allem  die 
Spcrmatozoen  auf,  die  im  frischen  Präparate  sich  in  lebhaft  schlängeln- 
der Bewegung  befinden  (s.  Fig.  219). 

Unter  Wasserzusatz  sterben  die  Spermatozoen,  dagegen  halten  sie  sich  in  physio- 
logischer Kochsalzlösung.  Säuren  bringen  sie  gleichfalls  zum  Absterben,  Alkalien  be- 
fördern die  Beweglichkeit  dieser  Elemente. 
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Neben  den  Spermatozoen  finden  sich  kömige  Detritusmassen,  Epi- 
thelien  und  sog.  Spermatoblasten ,  d.  s.  die  Mutterzellen  der  Spermatozoen, 
ferner  Corpora  amylacea  comea  und  Lezithinkörper  aus  der  Prostata. 

Bei  mehrstündigem  Stehen  des  Sperma  senken  sich  die  Samenfäden 
als  dicke  weiße  Massen  zu  Boden,  während  die  darüber  stehende  opak- 
weißliche Flüssigkeit  Epithelien  und  Detritus  enthält. 

Fig.  220. 


Sperraakri stalle  nach  Casper. 

Beim  Antrocknen  des  Sperma  auf  dem  Objektträger  kann  man  nach 
einigen  Tagen  rhombische  Kristalle  wahrnehmen,  die  identisch  mit  den 
Prostatakristallen  sind  (Fürbringer)  (Fig.  220). 

Die  diagnostische  Bedeutung  des  Sperma  liegt  im  Nachweis  lebender 
Spermatozoen.  Die  Spermatozoen  können  sich  bis  ins  hohe  Alter  hinauf 
vorfinden. 

Gr.  Über  die  Diagnostik  der  Erkrankungen  des 
weiblichen  Genitalapparates 

sind  die  Lehrbücher   der   gynäkologischen  Untersuchungsmethoden   einzu- 
sehen. 


28 
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XII.  Untersuchung  des  Harns  unter 
Berücksichtigung  der  StoflPwechsel- 

pathologie. 

A.  Physiologische  und  pathologische  Vorbemerkungen. 

Physiologie:  Der  histologische  Bau  der  Niere  mit  der  eigenartigen 
Verteilung  von  Blutgefäßen  und  Hamkanälchen,  die  Einrichtung  der  Glo- 
nieruli  (innigste  Beziehung  zwischen  Hamkanälchen  und  Gefäßsystem),  so- 
wie das  doppelte  Kapillarsystem  (eines  im  Malpighi  sehen  Geftlßknäuel, 
das  andere  um  die  Hamkanälchen)  sind  fttr  die  Harnabsondemng  von 
größter  Wichtigkeit. 

Lange  Zeit  standen  sich  zwei  Theorien  der  Harnabsonderung  gegenüber. 
Die  von  Ludwig  aufgestellte  Theorie  bestand  darin,  daß  aus  dem  Gefäßknäuel  der 
Glomeruli  eine  Filtration  statthat,  welche  einen  sehr  verdünnten  Harn  (Plasma  minus 
Eiweiß)  liefert.  Dieser  strömt  durch  die  Hamkanälchen  und  wird  in  diesen  durch  Rück- 
resorption von  Wasser  wieder  eingedickt.  Gleichzeitig  werden  aber  auch  wieder  Salze, 
wie  z.  B.  NaCl,  in  dem  Maße  zurückgeführt,  als  sie  der  Körper  braucht.  Andrer- 
seits verwarf  Heidenhain  die  Filtration  und  nahm  eine  aktive  Sekretion  der 
Nierenzellen  an ;  nach  ihm  werden  im  Glomerulus  Wasser  und  Salze,  in  den  Hamkanäl- 
chen die  spezifischen  Hambestandteile  abgegeben.  Auf  Grund  der  zahlreichen  neueren 
Erkenntnisse  nimmt  man  an,  daß  die  Harnabsonderung  ein  aus  Filtrations- 
und Sekretionsprozessen  kombinierter  Vorgang  ist.  In  den  Glomerulis 
werden  durch  Filtration  in  Ludwigschem  Sinne  Wasser  und  Salze  abgegeben,  aber 
kein  Eiweiß,  keine  an  Kolloide  gebundenen  Stoffe  (Phosphorsäure,  vielleicht  Zucker), 
keine  spezifischen  Hambestandteile  (Harnsäure  etc.)  und  keine  körperfremden  Stoffe  (z.  B. 
indigschwefelsaurcs  Natrium) ;  vielleicht  spielt  aber  trotzdem  auch  hier  eine  aktive  Be- 
teiligung der  Zellen  mit.  Den  Epithelien  der  Hamkanälchen  (den  Hen leschen 
Schleifen,  den  Tubuli  contorti  und  vielleicht  auch  den  Sammelröhren)  ist  jedenfalls  eine 
aktive  Rolle  zuzuschreiben;  einmal  findet  hier  eine  das  Glomemlusfiltrat  konzentrierende 
Wasserresorption  statt,  mit  der  aber  eine  auswählende  Rückresorption  ge- 
löster Bestandteile  verbunden  ist,  wobei  zum  Teil  das  Bedürfnis  des  Organismus  ent- 
scheidet; sodann  findet  hier  eine  echte  Sekretion  statt,  durch  welche  das  eingedickte 
Glomemlusfiltrat  mit  den  spezifischen  Harnbestandteilen  (Harnsäure,  Phosphor- 
säure  u.  a.)  angereichert  wird,  bis  es  die  Konzentration  und  Zusammensetzung  des 
normalen  Harns  hat.  Hier  werden  auch  die  körperfremden  Stoffe  (z.  B.  indigschwefel- 
saurcs Natrium)  abgegeben.  Der  Harnstoff  wird  zum  Teil  wohl  in  den  Glomemlis, 
zum  größeren  Teil  aber  in  den  Hamkanälchen  abgesondert. 
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Pathologisches:  Die  Größe  der  Harnabsonderung  ist  abhängig 
von  der  Art  der  Blatströmung  in  den  Nieren,  von  der  jeweiligen  Zu- 
sammensetzung des  Blutes,  von  der  Beschaffenheit  der  Nierenepithelien  und 
der  Widerstände  in  den  abführenden  Wegen. 

Was  zunächst  die  Blutströmung  anbelangt,  so  ist  vor  allem  die  Tatsache  zu 
berücksichtigen,  daß  die  Harnmenge  steigt,  je  mehr  Blut  in  derselben  Zeiteinheit  durch 
die  Niere  strömt  und  umgekehrt.  Eine  Vermehrung  der  Harnmenge  (Polyurie)  kann 
zustande  kommen  bei  Erhöhung  des  arteriellen  Druckes  unter  Gleichbleiben  der  Nieren- 
gefäßweite  und  des  Widerstandes  (z.  B.  bei  chronischer  Nephritis  in  den  gesunden  Ge- 
fäßabschnitten, wo  noch  funktionstüchtige  Zellen  sitzen,  nephritische  Polyurie)  oder  aber 
bei  gleichbleibendem  Blutdruck,  wenn  die  Lumina  der  Nierengefäße  erweitert  sind  (vaso- 
motorische Einflüsse;  manche  Fälle  von  Diabetes  insipidus,  wobei  an  eine  zentrale 
Lähmung  der  Nierengefäßnerven  zu  denken  wäre;  experimentell  zu  erzeugen  durch  Durch- 
schneidung der  Nierennerven  und  durch  Verletzung  gewisser  Gehirnteile  nach  Claude 
Bernard,  wobei  zuckerlose  Polyurie  entsteht;  dahin  gehören  passagere  Polyurien  ner- 
vöser Personen  nach  epileptischen  Anfällen  u.  a.  und  umgekehrt  die  Anurien  nach 
üreterenkatheterismus  oder  Operationen  an  den  Nieren  etc.).  Bei  diesen  Polyurien  ist  die 
Menge  der  ausgeschiedenen  festen  Bestandteile  prozentuell,  aber  nicht  absolut  vermindert. 

Andrerseits  muß  Herabsetzung  der  durchströmenden  Blutmenge  eine  Vermin- 
derung der  Harnabsonderung  (Oligurie)  zur  Folge  haben,  wobei  übrigens  dann 
weniger  Wasser  (und  Kochsalz)  abgesondert  wird,  die  Ausscheidung  der  festen  Bestand- 
teile aber  nicht  entsprechend  vermindert  ist,  so  daß  das  prozentuale  Verhältnis  ansteigt 
(konzentrierter  spärlicher  Urin).  Dieser  Zustand  tritt  ein  bei  Verengerung  der  Nieren- 
gefäße unter  nicht  entsprechender  Druckerhöhung  (Adrenalin-,  Strychninvergiftung),  bei 
vermindertem  arteriellen  und  erhöhtem  venösen  Druck  (Kreislaufstörungen  aller  Art, 
Schwäche  der  einzelnen  oder  beider  Herzkammern,  Inkompensationserscheinung).  Vor 
allem  muß,  da  die  Niere  von  einer  straffen  Kapsel  umgeben  ist,  jede  venöse  Stauung 
eine  arterielle  Anämie  veranlassen,  zumal  die  Nierensubstanz  inkompressibel  ist.  Dabei 
erleiden  die  Nierenepithelien  Schädigungen  und  lassen  Bluteiweiß  durchtreten  (kon- 
zentrierter eiweißhaltiger  Urin). 

In  zweiter  Linie  ist  entscheidend  für  die  Harnabsonderung  die  Beschaffenheit 
der  Epithelien  in  den  Glomerulis  und  Nierenkanälchen. 

Bei  jeder  Schädigung  der  absondernden  Nierenepithelien  kommt  es  zu 
Störungen  der  Wasserausscheidung.  Diese  ist  abhängig  von  der  Intensität  und 
Ausbreitung  der  Epithelläsion  und  von  dem  kompensatorischen  Eintreten  des  Kreislaufes 
(Druckerhöhung).  Gleichzeitig  ist  auch  die  Ausscheidung  fester  Harnbestand- 
teile mehr  oder  weniger  gestört  und  es  tritt  Bluteiweiß  in  mehr  oder  weniger  großer 
Menge  in  den  Harn  über  (Albuminurie),  welcher  unter  normalen  Verhältnissen  keine 
mit  den  später  zu  besprechenden  Methoden  nachweisbare  Eiweißmenge  (s.  S.  453)  auf- 
weist. Solche  Schädigungen  bestehen  bei  den  Nierenentzündungen  jeder  Art,  bei 
Infektionen,  Ikterus  und  gewissen  Vergiftungen  usw.  Die  letzteren  können 
entweder  nur  zu  Schädigung  der  Parenchymzellen  oder  bei  intensiverer  Einwirkung  zu 
richtiger  Entzündung  führen.  Der  Unterschied  ist  darum  wesentlich  ein  gradueller.  Meist 
ist  das  schädigende  Moment  in  der  fehlerhaften  Blutzusammensetzung  zu  suchen,  wo- 
durch den  durchlässigen  Membranen  schädigende  Stoffe  zugeführt  werden.  Manchmal 
spielen  auch  bei  verminderter  Blutzufuhr  Ernährungsstörungen  des  Epithels  eine  Rolle. 
Ähnlich,  nur  weniger  intensiv,  steht  es  wohl  bei  den  vorübergehenden  gutartigen  Albu- 
minurien (physiologische,  orthostatische  etc.),  denen  keine  Nephritis  zugrunde 
liegt,  sondern  ein  vorübergehender  Reizzustand  (passagere  Kreislaufstörungen  etc.). 

Wir  müssen  hier  betonen,  daß  die  Ausscheidungsverhältnisse  bei  der 
Nephritis  einzig  und  allein  für  das  Wasser  einigermaßen  bestimmten  Gesetzen  folgt. 
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während  die  Ausscheidungen  der  festen  Bestandteile  großen  Schwankungen  unterworfen 
sind,  die  ein  huntes  Bild  geben  ohne  gesetzmäßige  Schablone.  Das  Auf-  und  Abschwanken 
ist  vor  allem  beim  Harnstoff,  den  Chloriden,  der  Phosphorsäure,  weniger  intensiv  bei 
der  Harnsäure,  dem  Kreatinin,  den  Sulfaten,  dem  Kalk  und  dem  Ammoniak  beobachtet. 
Gesteigert  und  mehr  verallgemeinert  werden  die  Retentionen  bei  hochgradiger  Oligurie 
im  Vorstadium  der  Urämie.  Durch  genaue  Verfolgung  der  Ausscheidungsverhältnisse 
der  einzelnen  Hambestandteile,  namentlich  des  Harnstoffes,  der  Chloride  und  Phosphate 
(tlber  die  Methoden  s.  im  Kapitel  Stoffwechsel,  S.  524)  unter  weitgehender  Bertlcksich- 
tigung  der  Nahrungszufuhr  und  der  Ausscheidung  mit  den  Fäzes  kann  für  den  einzelnen 
Fall  ein  Einblick  in  die  jeweilige  funktionelle  Tätigkeit  der  Niere  erhalten  werden. 

Geänderte  Zusammensetzung  des  Blutes  kann  aber  auch  die  Harnsekre- 
tion beeinflussen,  ohne  die  Epithelien  zu  schädigen.  Es  kommt  dann  nicht  zur  Albu- 
minurie und  Retention  fester  Bestandteile.  Außer  dem  Wasser,  welches  in  um  so  größeren 
Mengen  ausgeführt  wird,  je  mehr  es  genossen,  veranlassen  die  meisten  normalen  Be- 
standteile des  Urins,  vor  allem  Salze,  Harnstoff  etc.,  wenn  sie  im  Blute  einen  gewissen 
Prozentsatz  überschreiten,  vermehrte  Hamabsonderung,  so  daß  die  Intensität  der  Ham- 
sekretion  außer  von  der  Blutmenge  abhängt  von  der  Menge  der  im  Blute  befindlichen 
harntreibenden  Stoffe.  Auch  eine  Reihe  blutfremder  Stoffe  wirken  in  diesem  Sinne 
(Diuretika).  (Ins  Krankhafte  gesteigert  bei  der  Polyurie  des  Diabetes  mellitus.) 

Übrigens  kann  die  Wirkung  der  Diuretika  auch  beruhen  auf  gestörter  Rück- 
resorption, ein  Zustand,  der  vielleicht  auch  bei  manchen  Fällen  von  Diabetes  insipidus 
eine  Rolle  spielt. 

Endlich  ist  die  Hamabsonderung  abhängig  von  dem  Widerstand  in  den  Harn- 
wegen. Bei  Verlegung  derselben  durch  feste  Partikel,  wie  Hämoglobin,  Urinzylinder, 
Harnsäure  etc.  sowie  durch  Konkremente,  Narbenbildungen  z.  B.  im  Ureter,  Knickung 
desselben,  Geschwülste  etc.,  tritt  je  nach  dem  Grade  der  Störung  und  der  Größe  des 
Widerstandes  verminderte  oder  aufgehobene  Hamabsonderung  ein.  Die  Folge  ist  oft 
Hydronephrose  und  kompensatorisches  Eintreten  der  dadurch  vergrößerten  anderen  Niere. 

Eine  genaue  Untersuchung  der  Harnabsonderung  gibt  also  Aufschluß 
nicht  nur  tiber  den  Zustand  der  Nieren  und  der  hamableitenden  Wege, 
sondern  auch  über  die  funktionelle  BeschaflFenheit  der  Kreislaufwerkzeuge. 

Damit  ist  aber  der  Wert  der  Harnuntersuchung  noch  nicht  erechöpft. 
Vielmehr  können  wir  durch  sie  Einblick  erhalten  in  zahlreiche  Vorgänge 
im  Organismus  chemischer  und  funktioneller  Natur,  wenn  wir  seine  jeweilige 
Zusammensetzung  an  Wasser,  Salzen  und  StoflFwechselendprodukten,  das  Auf- 
treten von  Zwischenprodukten  des  StoflFumsatzes  und  von  solchen  Bestandteilen 
ins   Auge   fassen,   welche   normalerweise  im  Urin   nicht  vorhanden  sind. 

Normalerweise  enthält  der  Urin  etwa  60  g  feste  Bestandteile,  welche  sich  bei  mitt- 
lerer gemischter  Nahrung  auf  organische  und  anorganische  Körper  ungefähr  folgender- 
maßen verteilen: 


Organische  Bestandteile]  .    .ca.  ^b  g 

Harnstoff „    30^ 

Kreatinin ca.  1—2  ^r 

Harnsäure ca.  0,7  ^ 

Hippursäure ca.  0,1— 0,3^ 

Übrige  Stoffe  (Oxyproteinsäure,  Oxal- 
säure, Aminosäuren,  Purinbaseu, 
aromatische  Oxysäuren ,  Äther- 
schwefelsäuren,  Hamfarbstoffe,  wie 
Urobilin,  Urochrom  etc.)    .   .    .ca.  2,6  g 


Anorganische  Bestandteile  .  ca.  2bg 

Chloruatrium,  NaCl n    lö// 

Schwefelsäure,  H,  SO4 r  2,5^ 

Phosphorsäure,  Pj  Oj  .       ...  ^  2,5  ^ 

Kali,  K,0 „  %Zg 

Ammoniak,  NH, ^  0,1  g 

Magnesia,  MgO r  0.5^ 

Kalk,  CaO „  0,3  <7 

Übrige  Stoffe „  0,2^ 
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Je  nach  der  Nahrungszufuhr  verändert  sich  die  Zusammensetzung;  dieselbe  kann 
sich  jedoch  auch  verändern  durch  einen  unter  krankhaften  Bedingungen  stehenden  Stoff- 
wechselablauf. 

Die  folgenden  Bestandteile  können  unter  pathologischen  Verhältnissen  auftreten: 

Eiweiß; 

Blut,  Blutfarbstoffe  und  deren  Derivate  (Blutkörperchen ,  Hämoglobin,  Methämo- 
globin, Hämatin,  Hämatoporphyrin  etc.); 

Gallenfarbstoffe,  Gallensäuren ; 

Cystin,  Leucin,  Tyrosin ; 

Homogentisinsäure ; 

Indikan,  Phenylschwefelsäuren  in  größerer  Menge  etc.; 

Zucker; 

Aceton,  Acetessigsäure,  ß-Oxybuttersäure ; 

allerhand  Arzneimittel  unverändert  oder  verändert. 

Auf  die  Zustände,  bei  welchen  Verschiebungen  der  normalen  Verhält- 
nisse und  Auftreten  von  pathologischen  Bestandteilen  vorkommen,  gehen 
wir  im  folgenden  genauer  ein.  Wir  verweisen  aber  zum  vollen  Verständnis 
auf  das  Kapitel  über  den  Stoffwechsel. 

B.  Allgemeine  Eigenschaften  des  Harns. 
1.  Harnmenge. 

Der  gesunde  Erwachsene  gibt  ca.  1500 — 2000  cm^  Urin  täglich  von 
sich,  bei  Weibern  ist  die  Urinmenge  geringer,  1000 — 1500  cm';  die  Menge 
schwankt  jedoch  in  erheblichen  Grenzen.  Wasserzufuhr  muß  sie  beliebig 
steigern,  Beschränkung  der  Wasserzufuhr  oder  Wasserverlust  (Schweiß, 
vermehrte  Perspiratio  insensibilis,  z.  B.  bei  Muskelarbeit  und  im  Fieber, 
Erbrechen,  Durchfall  etc.)  vermindern  sie.  Mengen  unter  500  und  über 
3000  cm»  sind  fast  stets  pathologisch. 

Die  Messung  der  täglichen  Hammenge  ist  in  Krankheitszuständen  sehr  wichtig 
(s.  Vorbemerkungen).  Man  läßt  von  morgens  8  Uhr  bis  zum  anderen  Tag  morgens 
8  Uhr  allen  Urin  genau  auffangen  und  mißt  dann  den  24stündigen  Urin  in  graduierten 
Meßzylindern. 

Vermehrung  der  Urinmenge  nennt  man  Polyurie,  welche  pathologischer- 
weise vorkommt  beim  Diabetes  insipidus  und  mellitus,  bei  Schrumpfniere, 
bei  Amyloidniere,  als  nervöse  Polyurie  nach  Krampfanfällen  (bei  Hysterie, 
Urina  spastica,  bei  Epileptikern  etc.),  bei  Resorption  von  Ex-  und  Trans- 
sudaten, sowie  manchmal  bei  Pyelitis,  in  der  Rekonvaleszenz  nach  akuten 
Infektionskrankheiten. 

Verminderung  der  Urinmenge  nennt  man  Oligurie;  sie  kommt  vor 
bei  allerhand  Nierenerkrankungen,  bei  Kreislaufsanomalien,  wo  sie  von  großer 
diagnostischer  und  prognostischer  Bedeutung  ist,  bei  Verlegungen  der  Urin- 
abfuhrwege, bei  Ansammlungen  großer  Ex-  oder  Transsudate,  im  Fieber  etc. 

Aufhören  der  Urinsekretion  heißt  Anurie,  welche  sich  findet  bei 
totaler  Verlegung  der  Abfuhr^vege,  bei  gewissen  Vergiftungen  (Arsen,  Subli- 
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mat,  Oxalsäure  etc.),  reflektorisch  bei  Operationen  an  der  Niere,  manch- 
mal bei  urämischen  und  eklamptischen  Patienten. 

Bei  Tage  ist  die  Urinabscheidung  größer  als  bei  Nacht,  doch  kommen 
unter  gewissen  Umständen  Änderungen  vor. 

Anhangsweise  sei  hier  die  Häufigkeit  der  Harnentleerung  erwähnt.  Die- 
selbe ist  bei  den  einzelnen  Individuen  verschieden  und  schwankt  erheblich  mit  der  Menge. 
Wichtig  ist  vor  allem  die  als  Pollakisurie  bezeichnete  gehäuft«  ürinentleerung, 
welche,  oft  begleitet  von  dem  Gefühl  vermehrten  Dranges  und  Brennens  in  der  Harn- 
röhre (Tenesmus),  bei  entzündlichen  Affektionen  der  Hamwege  und  der  Harnblase, 
sowie  bei  gewissen  Erkrankungen  des  Rückenmarks,  wo  gesteigerter  Blasenreflex  oder 
Sphinkterenschwäche  besteht,  vorkommt.  Sphinkterenlähmung  macht  dauernden  Abfluß 
von  Urin  (Harn  trau  fein).  Unwillkürliche  nächtliche  ürinentleerung  während  des  Schlafs 
vornehmlich  bei  jugendlichen  Individuen  wird  als  Bettnässen  (Enuresis  nocturna)  be- 
zeichnet. Wichtig  ist  die  Pollakisurie  häufig  zur  Erkennung  des  Diabetes;  die  Kranken 
klagen,   daß  sie  mehrmals  nachts  aufwachen  wegen  der  Notwengigkeit,  Urin  zu  lassen. 

2.  Harnfarbe. 

Der  normale  Harn  zeigt  eine  helle,  strohgelbe  bis  gelbrötliche,  dunkle 
Farbe  je  nach  dem  Grade  seiner  Konzentration  und  Verdünnung.  Die 
Färbung  des  Urins  rührt  her  von  seinem  Gehalt  an  Farbstoff  (Urobilin, 
Uroerythrin,  Urochrom  u.a.),  dessen  täglich  ausgeschiedene  Menge  sich 
gleich  bleibt  und  unabhängig  ist  von  der  Flüssigkeitsausfuhr  (daher 
stärkere  Färbung  des  konzentrierten  Urins  und  umgekehrt).  Oligurie  und 
Polyurie  treflFen  demnach  im  allgemeinen  zusammen  mit  dunklem  resp. 
hellem  Urin. 

Unter  gewissen  Bedingungen  wird  dieses  Verhältnis  gestört,  wenn 
nämlich  pathologische  Farbstoffe  oderFarbstoffinengen  ausgeschieden  werden 
oder  Medikamente  den  Urin  färben. 

Pathologische  Farbstoffe: 

a)  Gallenfarbstoff  färbt  den  Urin  je  nach  seiner  Menge  gelbbraun 
oder  grünschwarz;  die  Färbung  wird  zudem  beeinflußt,  je  nachdem  er  in 
der  Hauptmenge  als  unverändertes  Bilirubin  (dunkelbraun)  oder  in  oxy- 
diertem Zustande  als  Biliverdin  (grün)  ausgeschieden  wird.  Schüttelt  man 
den  Urin  im  Eeagenzglase,  so  ist  der  Schaum  gefärbt  (ikterischer  Urin). 
Die  Farbe  geht  in  Chloroform  über.  Enthält  der  Urin  größere  Mengen  von 
Urobilin  (Hydrobilirubin  =  reduziertes  Bilirubin),  so  wird  er  dunkelgelb 
bis  braun.  Dies  ist  der  Fall  im  Beginn  des  Ikterus  und  beim  Abklingen 
desselben,  sowie  bei  (Urobilin-)  Ikterus  der  Leberzirrhose  oder,  wenn  größere 
Blutextravasate  resorbiert  werden. 

h)  Blut  oder  Hämoglobin  färbt  den  Urin  hellrot  mit  grünlichem 
Schillern  (Fleisch Wasserfarbe),  wenn  Oxyhämoglobin  vorhanden  ist,  oder 
mehr  braunrot,  wenn  Methämoglobin  darin  ist.  Meist  sind  diese  Urine  durch 
Beimengung  korpuskularer  Elemente  getrübt  und  bilden  Sedimente  (Blut- 
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körperchen,     HämoglobinschoUen,    Zylinderbildungen   etc.)*,   Hämaturie, 
Hämoglobinurie. 

Hämatoporphyrin  (eisenfreier  Blutfarbstoff)  färbt  den  Urin  rot- 
braun und  kommt  bei  manchen  Vergiftungen  (Sulfonal,  Trional,  Tetronal) 
vor  (Hämatoporphyrinurie). 

c)  Melanin  färbt  den  Urin  schwärzlich  und  wird  bei  melanotischen 
Tumoren  ausgeschieden ;  meist  erscheint  es  jedoch  ungefärbt  als  Melanogen 
im  Urin  und  wird  erst  nach  längerem  Stehen  in  Melanin  umgesetzt. 

d)  Alkaptonurin  färbt  sich  bei  längerem  Stehen  braun  bis  braun- 
schwarz (Homogentisinsäure),  besonders  bei  Zugabe  von  Alkali. 

e)  Stark  indikanhaltige  Urine  dunkeln  beim  Stehen  durch  statt- 
findende oxydative  Vorgänge  nach  (bei  vermehrter  Darmftlulnis,  Ileus  etc.). 

f)  Fett-  (in  Emulsion)  oder  chylushaltiger  Urin  ist  milchig  getrübt 
(Lipurie,  Chylurie). 

Medikamentöse  Farbstoffe: 

a)  Gewisse  aromatische  Körper  (Karbolsäure,  Resorcin,  Hydrochinon, 
Brenzkatechin,  Naphthalin,  Kreosotpräparate,  Salol  etc.)  färben  den  Urin 
dunkel,  grünlich  bis  schwärzlich,  wobei  die  Färbung  häufig  erst  bei  längererem 
Stehen  infolge  statthabender  Oxydationen  besonders  bei  alkalischer  Reaktion 
auftritt. 

b)  Chrysophansäure,  die  nach  Einnahme  von  Chrysarobin,  Rheum, 
Senna  auftritt,  färbt  den  Urin  gelbbraun  bis  rötlich;  Alkalizusatz  ver- 
mehrt die  rötliche  Farbe. 

c)  Purgen  färbt  als  Phenolphthaleinpräparat  den  Urin  bei  Zusatz 
von  Alkali  dunkelrot. 

d)  Santonin  färbt  den  Urin  safrangelb  bis  grüngelb,  bei  Alkali- 
zusatz rötlich. 

e)  Methylenblau  färbt,  per  os  eingenommen,  den  Urin  grünlich; 
die  Farbe  schlägt  beim  Schütteln  mit  Luft  in  Blau  über. 

Der  normale  Urin  ist  durchsichtig,  klar;  bei  längerem  Stehen  sondert 
sich  zuweilen  eine  schwache  flockige  Trübung  in  Gestalt  einer  feinen 
Wolke  (Nubecula)  ab,  welche  nach  Mörner  eine  besondere  Mucinsubstanz 
(Hammukoid)  enthält;   diese  stanmit  von  der  Schleimhaut  der  Hamwege. 

3.  Geruch  des  Harns. 

Der  Geruch  des  normalen  frischen  Harns  ist  eigenartig  aromatisch. 
Bei  längerem  Stehen  nimmt  der  Urin,  indem  darin  bakterielle  Zersetzungen 
mit  Ammoniakbildung  etc.  stattfinden,  einen  unangenehmen  stechenden 
Geruch  (urinös)  an.  Dasselbe  hat  pathologischerweise  bei  gewissen  Formen 
der  Zystitis  statt,  wenn  die  Zersetzungen  schon  in  den  Hamwegen  (Harn- 
blase) vor  sich  gehen.  Der  urinöse  Geruch,  den  manche  Patienten  an  sich 
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haben,  rührt  vom  Harnträufeln  her,  wobei  sich  der  unwillkürlich  abgehende 
Urin  in  den  Kleidern  etc.  zersetzt.  Enthält  der  Urin  reichlich  Aceton  (im 
Diabetes),  so  riecht  er  obstartig. 

Gewisse  per  os  zugeführte  StoflFe  können  dem  Urin  einen  spezifischen 
Geruch  geben.  Nach  Terpentineinnahme  aromatischer  Geruch  (nach  Veil- 
chen), nach  Spargelgenuß  unangenehmer  Geruch  (Methylmerkaptan?). 

4.  Giftigkeit  des  Urins. 

Französische  Forscher  (Bouchard  u.  a.)  haben  der  Giftigkeit  des  Urins  Wert 
beigelegt.  Bouchard  bezeichnet  als  toxische  Einheit  (ürotoxie)  diejenige  Hammenge 
in  Kubikzentimetern,  welche  zur  Tötung  eines  Kilogramms  Kaninchen  hinreicht;  diese 
Menge  beträgt  in  der  Regel  30— 60cm*  (uro toxischer  Koeffizient);  vielleicht  ist  sie  zu 
einem  nicht  geringen  Teil  abhängig  vom  Gehalt  an  Kaliumsalzen.  In  pathologischen 
Zuständen  steigt  die  Toxizität;  es  sind  vielleicht,  wie  Tigerstedt  meint,  alkaloidähn- 
liehe  Substanzen,  welche  zwar  schon  normalerweise  in  geringer  Menge  abgeschieden 
werden,  sich  aber  in  pathologischen  Fällen  erheblich  vermehren  können. 

Die  Harngiftigkeit  ist  zum  größten  Teil  darauf  zurückzuführen,  daß  der  in  die 
Blutbahn  injizierte  Harn  eine  andere  osmotische  Spannung  hat  wie  das  Blut;  je  geringer 
die  Differenz  ist,  je  näher  der  Urin  vor  der  Injektion  der  „Isotonie"  gebracht  wird, 
desto  geringer  sind  seine  toxischen  Eigenschaften  (van  derBergh,  Posner  und  Vertun). 
Es  läßt  sich  daher  wohl  noch  keine  zahlengemäße  Angabe  rechtfertigen. 

Die  Bestimmung  des  urotoxischen  Koeffizienten  erfreut  sich  auch  nur  in  Frank- 
reich der  Beachtung. 

C.  Physikalische  Untersuchimg. 
1.  Spezifisches  Gewicht. 

Das  spezifische  Gewicht  ist  ein  Ausdruck  für  die  Menge  der  festen 
Bestandteile  des  Urins  und  ist  daher  in  verdtlnnten  Urinen  niedrig,  in  kon- 
zentrierten hoch.  Es  unterliegt  also  erheblichen  Schwankungen,  welche  sich 
im  allgemeinen  parallel  der  Urinmenge  verhalten.  Diese  Schwankungen 
halten  sich  bei  Gesunden  unter  den  gewöhnlichen  Emährungsverhältnissen 
zwischen  1,015  und  1,025. 

Pathologischerweise  kann  sich  das  spezifische  Gewicht  ändern. 
Es  tritt  eine  Erhöhung  ein  dadurch,  daß  die  Menge  der  festen  Bestand- 
teile eine  abnorme  Zunahme  erfahrt.  Dies  ist  vornehmlich  der  Fall  beim 
Diabetes  mellitus,  wo  in  schwereren  Fällen  trotz  hochgradiger  Verdün- 
nung (lOZ  und  mehr)  das  spezifische  Gewicht  infolge  des  hohen  Zucker- 
gehaltes ein  hohes  bleibt  (1,030 — 1,040 und  mehr);  sonst  trifft  das  abnorm 
erhöhte  spezifische  Gewicht  zusammen  mit  der  Ausscheidung  eines  kon- 
zentrierten Urins  und  unterliegt  damit  denselben  ursächlichen  Faktoren. 

Eine  Erniedrigung  des  spezifischen  Gewichtes,  abgesehen  von  den 
oben  genannten  Formen  der  zuckerfreien  Polyurie,  ist  da  vorhanden,  wo  die 
Menge  der  festen  Bestandteile  absolut  verringert  ist.  Dies  ist  vor  allem 
der  Fall  bei  Nephritiden  in  gewissen  Stadien,  wo  die  Niere  undurchlässig 
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wird  und  feste  Bestandteile  zurückhält ;  namentlich  vor  und  im  urämischen 
Stadium  tritt  die  Erniedrigung  ein  (bis  1,001).  Andrerseits  kann  man  sich 
denken,  daß  eine  gewisse  Erniedrigung  auch  statthat,  wenn  durch  ein  Dar- 
niederliegen des  Stoffwechsels  weniger  Stoffwechselprodukte  (HamstoflF  etc.) 
gebildet  oder  diese  nicht  ausgeschieden  werden  können;  so  kommt  es 
manchmal  bei  schweren  fieberhaften  Erkrankungen  kurz  vor  dem  Exitus  zu 
einem  Absinken  des  spezifischen  Gewichtes. 

Bestimmung:  Man  mißt  das  spezifische  Gewicht  mittelst  eines  Aräometers  (Uro- 
meters),  von  dem  man  zwei  Exemplare  vorrätig  hält,  eines  für  Harne  von  1,000—1,025, 
eines  für  solche  von  1,025 — 1,050.  Das  Aräometer  trägt  eine  Skala,  die  auf  Millimeter 
geaicht  ist.  Es  wird  nun  der  Harn  in  einen  so  weiten  Zylinder  gefüllt,  daß  das  Uro- 
meter  nirgends  an  der  Wand  ankleben  bleibt.  Etwaiger  Schaum  muß  entfernt  werden. 
Dann  wird  das  trockene  ürometer  eingesenkt  und  der  Teilstrich  der  Skala  abgelesen, 
der  sich  mit  dem  unteren  Rand  des  Flüssigkeitsmeniskus  deckt.  Der  Urin  muß  stets 
vorher  auf  Zimmertemperatur  gebracht  werden. 

Berechnung  der  Menge  fester  Bestandteile:  Wenn  man  die  beiden  letzten 
Zahlen  des  spezifischen  Gewichtes  mit  dem  H  äs  ersehen  Koeffizienten  2,33  multipliziert, 
so  erhält  man  in  Grammen  ungefähr  die  Menge  der  festen  Bestandteile  in  1000  r»i' Urin 
und  kann  daraus  auf  die  Tagesmenge  berechnen. 

2.  Kryoskopie. 

Während  man  mit  dem  spezifischen  Gewicht  die  Gesamtmenge  der  festen  Be- 
standteile mißt,  ermittelt  man  durch  Bestimmung  des  osmotischen  Druckes  mittelst  der 
Gefrierpunktemiederung  die  Anzahl  der  im  Harn  gelösten  Moleküle  Ionen.  Der  osmo- 
tische Druck  geht  proportional  der  Menge  der  in  der  Volumeinheit  gelösten  Moleküle, 
wobei  man  indes  darauf  achten  muß,  daß,  wenn  auch  Elektrolyte  in  Lösung  sind,  deren 
Ionen  als  selbständige  Molekeln  in  Rechnung  zu  ziehen  sind.  Dabei  ist  es  klar,  daß 
Körper  mit  hohem  Molekulargewicht,  wie  z.B.  Eiweiß,  welche  auch  nicht  dissoziabel 
sind,  einen  verschwindend  kleinen  osmotischen  Druck  ausüben,  im  Gegensatz  zu  Körpern 
mit  kleinem  Molekulargewicht,  wie  z.  B.  Harnstoff  oder  anorganische  Salze,  welch 
letztere  infolge  der  noch  dazu  kommenden  elektrischen  Dissoziation  in  wässeriger  Lösung 
einen  großen  osmotischen  Druck  ausüben  müssen. 

Die  Bestimmung  des  osmotischen  Druckes  im  Urin  hat  nun  durchaus 
nicht  die  Bedeutung  wie  die  Bestimmung  desselben  im  Blut,  weil  der  Urin 
in  seiner  Zusammensetzung  schon  normalerweise  großen  Schwankungen 
unterworfen  ist  und  daher  auch  eine  in  weiten  Grenzen  wechselnde  Gefrier- 
punktsemiedrigung  zeigt,  welche  abhängig  ist  von  der  Menge  des  Molen,  von 
dem  Grade  ihrer  Verdünnung  und  der  Dissoziation  (dieselbe  ist  in  ver- 
dünnten Lösungen  intensiver),  während  das  Blut  eine  konstante  Zusammen- 
setzung hat  und  daher  auch  eine  gleichbleibende  Gefrierpunktserniedrigung 
( — 0,56®)  gibt,  mithin  Abweichungen  von  der  Norm  beim  Blute  wertvolle 
Aufschlüsse  bringen  können  (s.  S.  423  und  615). 

Der  Urin  enthält  anorganische  und  organische  Moleküle  in  gelöster 
Form,  weswegen  sein  Gefrierpunkt  unter  dem  des  destillierten  Wassers 
liegt.  Die  Differenz  zwischen  Wasser  und  Urin,  die  Gefrierpunktserniedri- 
gung,  wird  mit  A  bezeichnet  (beim  Blute  mit  S);  sie  liegt  für  den  Urin 
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zwischen  0,87  und  2,43**.  Erhöhung  des  Wertes  heißt  man  Hypersthenurie, 
Verminderung  Hyposthenurie.  Wenn  man  die  gefundene  Grefrierpunktser- 
niedrigung  mit  der  24stündigen  Hammenge  multipliziert,  so  erhält  man 
dadurch  einen  Ausdruck  für  die  gesamte  tägliche  Ausfuhr  an  gelösten  Mole- 
külen und  Ionen;  diese  Zahl  wurde  Valenzzahl  (Ax  Hammenge)  genannt 
(Strauß).  Unter  normalen  Verhältnissen  schwankt  sie  zwischen  1000  und 
3500.  Ist  sie  erhöht,  so  spricht  man  von  Poly  valurie,  erniedrigt  von  Oligovalurie. 
Koranyi  hat  vorgeschlagen,  die  Valenzzahl  in  Beziehung  zu  setzen  zu  ihrem 
Kochsalzäquivalent,  um  so  einen  ungefähren  Vergleichswert  zu  erhalten,  welcher  angibt, 
wieviel  reines  Kochsalz  in  wässerige  Lösung  gebracht  werden  müßte,  um  denselben  Ge- 

frierpunkt  wie  beim  untersuchten  Urin  zu  erhalten ;  der  Quotient  ist  .  Bestimmt 

61,3. 

man  nun  auf  chemischem  Wege  die  Menge  des  im  untersuchten  Urin  enthaltenen  Koch- 
salzes, so  erhält  man  durch  Subtraktion  (Kochsalzäquivalent  —  Kochsalzgehalt)  die 
Summe  der  anderen  gelösten  Bestandteile  (Achloride)  auf  Kochsalz  umgerechnet 

Beispiel:  Urinmenge =  1200c;n' 

A =   —  1,6 

Valenz =    192,0 

Kochsalzäquivalent      =      31,3 

24stündiger  Kochsalzgehalt  des  Harns  =  9,7  g 
Kochsalzäquivalent  der  Achloride  .  =  21,6^ 
Bei  dieser  Ausrechnung  ist  jedoch  die  Veränderung  der  Dissoziation  bei  Verdün- 
nung, welche  nicht  unerheblich  ist  und  den  Gefrierpunkt  im  einzelnen  Fall  wesentlich 
zu  beeinflussen  vermag,  auBer  Betracht  gelassen.  Es  ist  daher  vorgeschlagen  (Zange- 
meister), die  Gefrierpunktsbestimmung  und  Berechnung  am  lOfach  vordOnnten  Harn 
vorzunehmen,  da  bei  einem  solchen  Verdünnungsgrad  die  Dissoziation  aller  Salze  eine 
ziemliche  Konstanz  zeigt.    Sehr  konzentrierte  Urine  müssen  eventuell  auf  das  20fache 

verdünnt  werden.  Der  Quotient  ist  damit:  ^  X  Harnmenge  X  Verdünnungsgrad  (10  oder  20) 

0,613 
wobei  0,613  die  Gefrierpunktsemiedrigung  einer  l^oigen  Kochsalzlösung  bedeutet. 

Technik  der  Bestimmung:  Zur  Ausführung  der  Gefrierpunktsbestim mnng 
benutzt  man  den  Beckmannschen  Apparat  oder  eine  seiner  Modifikationen. 

Der  Beckmann  sehe  Apparat  (Fig.  221)  besteht  aus  einem  mit  einem  Deckel  ver- 
schlossenen gläsernen  Standgefäß  C.  In  der  Mitte  des  Deckels  befindet  sich  eine  größere 
Öffnung,  in  welche  das  Glasrohr  ß  gesteckt  wird.  Dieses  trägt  einen  durchbohrten  Kork, 
durch  den  das  Gefriergefäß  A  in  das  Glasrohr  B  eingesetzt  ist.  Das  Gefriei^efäß  A  hat 
seitlich  einen  Ansatz,  der  zum  Einbringen  der  zu  untersuchenden  Flüssigkeit  (Blut  oder 
Urin)  dient.  Der  Raum  zwischen  A  und  B  dient  als  Luftmantel,  welcher  ein  allmäh- 
liches Überleiten  der  in  C  durch  eine  Eismischung  erzeugten  Temperaturemiedrigung 
bewirkt.  Das  Gefriergefäß  A  ist  durch  einen  doppelt  durchbohrten  Kork  gekrönt,  diuxh 
dessen  eine  mittlere  größere  Öffnung  ein  Thermometer  Z>,  durch  dessen  andere  seitliche 
kleinere  Öffnung  ein  Rührer  aus  Platindraht  geht,  mittelst  dessen  die  in  A  befindliche 
Flüssigkeit  in  Bewegung  gehalten  wird.  Das  Thermometer  ist  lOOteilig,  wobei  je  l'C 
wieder  in  100  Teile  zerlegt  ist;  es  taucht  in  die  Flüssigkeit  ein.  Durch  eine  zweite  seit- 
liche Öffnung  des  Deckels  geht  ein  großer  Rührer,  durch  den  die  in  A  befindliche  Kälte- 
mischung (feingepulvertes  Kalium-  oder  Natriumnitrat -f  Eis  oder  Schnee  =  ca.  —  3®  C  *} 
ständig  gemischt  werden  kann. 

')  Die  Kältemischung  darf  nicht  zu  kühl  sein,  da  zu  schnelle  und  zu  tiefe  Cber- 
kühlung  ungenaue  Resultate  ^ibt.  Am  besten  liegt  ihre  Temperatur  wenig  unter  dem  er- 
warteten Gefrierpunkt  der  Lösung. 
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Fig.  221. 


Das  Gefrierrohr  A,  in  welches  die  zu  untersuchende  Flüssigkeit  gebracht  ist, 
wird  nun  zunächst  dadurch  abgekühlt,  daß  man  es  mit  aufgesetztem  Thermometer  direkt 
in  die  Kältemischung  gibt,  bis  seine  Temperatur  unter  0®  gefallen  ist.  Dann  wird  es 
außen  rasch  abgetrocknet  und  in  B  hineingesetzt,  das  bereits  in  C  steckt.  Es  fällt  nun 
die  Temperatur  langsam  bis  unter  den  Gefrierpunkt  (Unterkühlung).  Man  rührt  dabei 
lebhaft,  bis  mit  einem  Mal  die  ganze  Lösung  erstarrt;  in  diesem  Moment  beginnt  das 
Thermometer  rasch  anzusteigen,  indem  durch  das  Gefrieren  der  Flüssigkeit  ihre  latente 
Schmelzwärme  frei  wird.  Das  Thermometer  erreicht  dabei  ein  Maximum,  welches  einige 

Minuten  erhalten  bleibt.  Diese  Temperatur  wird  abgelesen 
und  ist  der  Gefrierpunkt  der  Flüssigkeit. 

Vor  oder  nach  der  Gefrierpunktsbestimmung  muß 
bei  jedesmaligem  Gebrauch  das  Thermometer  auf  reines 
destilliertes  Wasser  geaicht  werden,  indem  man  genau 
ebenso  den  Gefrierpunkt  desselben  ermittelt.  Beträgt  der- 
selbe nicht  genau  0**,  so  muß,  je  nachdem  er  mehr  oder 
weniger  als  0  ist,  diese  Zahl  zum  gefundenen  Gefrier- 
punkt der  Flüssigkeit  als  Korrektur  addiert  resp.  subtrahiert. 
Der  Apparat  muß  vor  jeder  Bestimmung  tadellos 
gereinigt  und  absolut  trocken  gemacht  werden. 

Sehr  viel  läßt  sich  mit  diesen  Zahlen  wegen 
ihrer  schon  unter  normalen  Verhältnissen  vor- 
handenen großen  Differenzen  nicht  anfangen.  Wenn 
im  Vorstadium  der  Urämie  und  während  der- 
selben oder  bei  oligurischer ,  parenchymatöser 
Nephritis  ohne  ödem  neben  einer  Erniedrigung  des 
Blutgefrierpunktes  (von  —  0,56  auf  —  0,58  bis 
— 0,6  und  mehr)  eine  Erhöhung  des  Gefrierpunktes 
vom  Urin  gefunden  wird,  welche  eventuell  bis 
zu  dem  des  Blutes  und  über  denselben  ansteigen 
kann,  so  ist  das  ein  Zeichen  für  verminderte 
Permeabilität  der  Nieren  für  gelöste  Bestandteile, 
wodurch  die  molekulare  Konzentration  des  Blutes 
erhöht,  die  des  Urins  vermindert  ist.  Man  muß 
dabei  selbstverständlich  die  Wasserzuftihr  in  Be- 
tracht ziehen  und  wird  dann  manchmal  finden,  daß 
der  erhöhte  Gefrierpunkt  des  Urins  wesentlich 
auf  einer  Steigerung  der  Wasserzufuhr  beruht  (z.  B.  bei  polyurischer 
interstitieller  Nephritis  mit  Polydypsie) ;  andrerseits  kann  bei  starker  Wasser- 
ret^ntion  (ödematösen  Nephritikem)  eine  Erniedrigung  des  Blutgefrierpunktes 
infolge  der  Verdünnung  ausbleiben,  während  der  Urin,  der  sowohl  Salze 
wie  Wasser  zu  wenig  empföngt,  eine  Erhöhung  des  Gefrierpunktes  zeigt. 
Absolute  Schablonen  lassen  sich  für  keinen  Fall  aufstellen,  da  weder  bei 
der  Urämie  noch  bei  den  verschiedenen  Formen  der  Nephritis  konstante 
Befunde  zu  verzeichnen  sind. 

Man  kann  daher  in  der  Praxis  sich  mit  der  Bestimmung  des  spezi- 
fischen Gewichtes  begnügen. 


C— 


Beckmann  scher  Apparat. 
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Über  den  Wert  der  kryoskopischen  Bestimmung  des  Urins  zur  Er- 
kennung einseitiger  NierenaflPektionen  s.  S.  431. 

3.  Elektrolytische  Dissoziation  (elektrischer  Leitwiderstand). 

Bei  der  Besprechung  der  Kxyoskopie  haben  wir  darauf  aufmerksam 
gemacht,  daß  der  Gefrierpunkt  einer  Lösung  sowohl  abhängig  ist  von  der 
Menge  der  in  ihr  enthaltenen  Moleküle,  als  auch  von  dem  Dissoziations- 
vermögen derselben,  indem  die  Ionen  dissoziierter  Moleküle  einzeln  wie  ein 
ganzes  Molekül  den  Gefrierpunkt  beeinflussen. 

Löst  man  eine  gewogene  Menge  Chlornatrium  in  einer  bestimmten  Menge  Wasser, 
so  erniedrigt  sich  der  Gefrierpunkt  gegenüber  dem  reinen  Wasser  erheblich  mehr,  als 
der  Anzahl  der  gelösten  Moleküle  entsprechen  würde ,  weil  das  Na  Cl  zum  Teil  sofort 
in  Natriumionen  und  Chlorionen  zerfällt,  die  sich  nun  neben  ungespaltenen  Na  Cl-Mo- 
lekeln  in  der  Lösung  befinden:  davon  sind  die  Natriumionen  mit  einer  bestimmten  Menge 
positiver,  die  Chlorionen  mit  einer  gleichgroßen  Menge  negativer  Elektrizität  geladen. 
Je  stärker  die  Verdünnung  ist,  desto  vollkommener  ist  die  Dissoziation  und  von  einer 
bestimmten  Verdünnung  an  ist  praktisch  eine  totale  Dissoziation  aller  Molekeln  einge- 
treten, so  daß  der  Gefrierpunkt  nicht  weiter   mehr  verändert   wird.    Man  nennt  diesen 

Vorgang  I  Na  Cl  =  Na  /~  Cl  1  elektrische  Dissoziation.  Durch  Messung  des  elektrischen 
V  (4-)— ^(_)y 

Leitwiderstandes  nach  Kohl  rausch  kann  man  den  Dissoziationsgrad  eines  Elektrol}-ten 

feststellen,  d.  h.  erkennen,  wie  groß  der  Teil  eines  in  Wasser  gelösten  Elektrolyten  ist, 

welcher  in  Ionen  zerfällt. 

Da  nur  die  anorganischen  Salze,  Säuren  und  Basen  resp.  ihre  dis- 
soziierte Lösung  den  elektrischen  Strom  zu  leiten  vermögen,  während  die 
organischen  Verbindungen  nicht  und,  wenn  sie  Salze,  Säuren  oder  Basen 
sind,  im  Verhältnis  zu  den  anorganischen  Verbindungen  nur  ganz  wenig 
dissoziieren,  so  kann  man  durch  Bestimmung  der  elektrischen  Leitfilhigkeit 
den  Gehalt  einer  Lösung  an  anorganischen  Bestandteile  feststellen.  Wäh- 
rend wir  also  mit  der  Gefrierpunktsbestimmung  des  Urins  die  Anzahl  der 
ausgeschiedenen  Molen  messen ,  können  wir  durch  die  elektrische  Leit- 
fähigkeitsbestimmung die  Anzahl  der  anorganischen  Molen,  die  sich  ja  stets 
als  Salze  darin  befinden,  und  durch  Subtraktion  die  der  organischen  Molen 
feststellen  (Steyrer).  Dadurch  können  wir  uns  einen  relativ  exakten  Ein- 
blick verschaffen  in  die  Permeabilität  der  Nieren  und  ihre  jeweilige  eli- 
minatorische  Funktion. 

Die  Resultate  dieser  einen  größeren  Apparat  erfordernden  Unter- 
suchungen sind  von  großem  wissenschaftlichen  Interesse  flir  die  Pathologie 
der  Nierenkrankheiten. 

Methode  von  Kohlrausch  zur  Bestimmung  der  elektrischen  Leit- 
fähigkeit. 

Prinzip:  Man  mißt  den  Widerstand  der  Elektrolyten  enthaltenden 
Lösung   in   einer   sog.  Wheatstoneschen  Brücke   unter  Anwendung  des 
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Wechselstromes  und  des  Telephons  als  Nullinstrument.  Man  vergleicht  den 
Widerstand  der  Lösung  bei  einer  bestimmten  Temperatur  mit  einem  Wider- 
stand von  bekannter  Größe. 

Ausführung:  Die  Kohlrauseh-Wheatstonesche  Brücke  -^B  be- 
steht (vgl.  das  Schema  Fig.  222)  aus  einem  1  m  langen,  homogenen,  dünnen 
Draht  aus  Neusilber  oder  einer  anderen  schlecht  leitenden  Metallkomposition, 
der  über  einer  Millimeterteilung  auf  einem  schmalen,  isolierenden  Holzbrett 
aufgespannt  ist.  Von  beiden  Enden  des  Drahtes  gehen  nach  einem  gemein- 
samen Punkt  C  zwei  Leitungen ,  in  deren  eine  B  C  ein  Vergleichswider- 
stand Ä,  in  deren  andere  A  C  das  WiderstandsgefUß  TF,  das  die  zu  messende 
Lösung  aufnehmen  soll,  eingeschaltet  ist.  Auf  dem  Draht  schleift  mit  einer 
Metallschneide  ein  leicht  hin-  und  herbeweglicher  Schlitten  (D),  Von  hier 

Fig.  222. 


Kohlrauseh-Wheatstonesche  Brücke.     (Schematisch.) 


geht  eine  dritte  Verbindung  zum  Punkt  C,  in  deren  Lauf  ein  Telephon  T 
eingeschaltet  ist.  Das  ganze  System  wird  durch  einen  Induktionsapparat  J 
betrieben,  dessen  primäre  Spule  mit  dem  Element,  dessen  sekundäre 
Klemmen  mit  den  Endpunkten  des  Meßdrahtes  A  B  verbunden  sind. 

Der  Vergleichswiderstand  R  ist  ein  Widerstandskasten  (Stöpselrheostat ), 
mit  dem  beliebige  gemessene  Widerstände  (meist  von  1 — 1000  oder  1  bis 
2000  Einheiten  [Ohm:  ü])  hergestellt  werden  können.  Das  Widerstands- 
gefäß zur  Aufnahme  des  zu  messenden  Elektrolyten  ist  ein  zylindrisches 
Oefeß  (s.  Fig  223).  Die  Elektroden  bestehen  aus  Platinblech,  auf  dem  elektro- 
lytisch fein  verteiltes  Platinschwarz  abgeschieden  ist.  Die  den  Strom  zu- 
und  ableitenden  Drähte  sind  mit  einer  isolierenden  Hülle  versehen,  die 
Elektroden  übereinander  angeordnet,  so  daß   die  Zuführung  der   unteren 
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Elektrode  durch  die  obere  isoliert  geführt  ist.  Das  ganze  Gefäß  befindet 
sieh  in  einem  Wasserbad  von  konstanter  Temperatur  (z.  B.  nach  Ostwald), 
da  Temperaturschwankungen  die  Resultate  außerordentlich  stark  beein- 
flussen. 

Zur  Ausführung  der  Messung  wird  das  Widerstandsgefäß  mit  der  zu 
untersuchenden  Lösung  mindestens  so  weit  angefüllt,  daß  die  Elektroden 
gut  bedeckt  sind,  und,  nachdem  die  Flüssigkeit  die  Temperatur  des  Ther- 
mostaten angenommen  hat,  ein  beliebiger  Widerstand  vom  Rheostaten  ge- 
stöpselt. Sodann  wird  der  Induktionsapparat  in  Gang  gebracht  und  das 
Telephon  ans  Ohr  genommen.  Der  Schieber  wird  nun  auf  dem  Meßdraht 
hin-  und  herbewegt,  bis  man  an  eine  Stelle  kommt,  wo  das  Surren  des 
Telephons  aufhört.  Es  ist  durchaus  notwendig,  daß  dieser  Punkt  in  dem 
mittleren  Teil  des  Meßdrähtes  gelegen  ist,  was  man 
Fig.  22:j.  durch  Veränderung  des  Vergleichswiderstandes  R  (in- 

dem man  ihn  größer  oder  kleiner  macht)  ohne  Schwierig- 
keit erreichen  kann. 

Durch  das  Schweigen  des  Telephons  wird  ange- 
zeigt, daß  durch  die  Verbindung  D  C  kein  Strom  mehr 
fließt.  Es  ergibt  sich  für  diesen  Fall  nach  den  Kirch- 
hoff sehen  Regeln  folgende  Proportion,  wenn  wir  für  die 
Strecken  Ä  C  und  B  C  gleich  die  eingeschalteten  Wider- 
stände setzen  (wir  können  dies  tun,  da  die  Widerstände 
der  Zuleitungsdrähte ,  besonders  wenn  man  sie  stark 
wählt,  gegenüber  den  eingeschalteten  Widerständen 
sehr  klein,  praktisch  =  0  sind)  : 


w 

R  '' 


AD 
BD 


Widerstand^gefaß. 


WO  W  also  den  Widerstand  der  zu  messenden  Lösung^ 
R  den  eingeschalteten  Widerstand  des  Rheostaten  in 
Einheiten  (li),  AD,  BD  die  auf  der  Teilung  abgelesenen  Entfernungen 
des  Schiebers  von  den  Endpunkten   des  Drahtes  bedeuten.   Hieraus  folgt: 

AD 


W  = 


BD 


R 


die  Leitfähigkeit  L  ist  der  reziproke  Wert  des  Widerstandes.  Sie  ist 

T  ----    ^^ 
W      AD  .  H 

Diesen  Wert  nennt  man  die  spezifische  Leitfähigkeit,  wenn  die  Elek- 
troden 1  cm^  Querschnitt  haben  und  1  cm  voneinander  entfernt  sind. 

Der  Quotient  aus  der  spezifischen  Leitfähigkeit  und  dem  dazugehörigen 
Molengehalt  der  zwischen  den  Elektroden  befindlichen  Lösung  ist  die  mole- 
kulare Leitfähigkeit. 
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D.  Chemische  Untersuchung  des  Harns. 
1.  Reaktion  des  Harns. 

Die  Reaktion  des  24sttindigen  Mischurins  richtet  sich  im  ganzen  nach 
der  Nahrung.  Im  normalen  menschlichen  Urin  ist  dieselbe  sauer  durch  den 
Gehalt  an  saurem  phosphorsaurem  Alkali  (NaH«  PO4) ;  je  mehr  Fleisch  zu- 
geführt wird,  desto  saurer  wird  er.  Bei  reiner  Pflanzenkost  kann  der  Urin 
infolge  deren  Gehalt  an  kohlensauren  und  pflanzensauren  Alkalien  alkalisch 
werden,  wobei  dann  der  Gehalt  des  Urins  an  sog.  neutralem,  phosphor- 
saurem Alkali  (Naj  Hl^O^)  und  Natriumkarbonat  (Na,  COj)  den  maßgebenden 
Faktor  darstellen.  Die  Reaktion  des  Urins  wechselt  an  Intensität  im  Laufe 
des  Tages ;  sie  wird  1 — 2  JStunden  nach  Einnahme  der  Mahlzeit  schwächer 
sauer  und  manchmal  sogar  alkalisch  infolge  der  Abscheidung  von  Salz- 
säure in  den  Magen.  Ebenso  kann  sie  alkalisch  werden  bei  Entziehung 
der  Magensalzsäure  durch  Erbrechen  oder  Magenspülungen.  Alkalische  Re- 
aktion ist  femer  nicht  selten  bei  Blutkrankheiten,  vor  allem  Anämien,  bei 
Magenektasien,  bei  rascher  Resorption  von  Trans-  und  Exsudaten.  8aure 
Reaktion  findet  man  dagegen  regelmäßig  im  Hunger,  bei  Unterernährung 
(Ösophaguskarzinom,  Magenkarzinom  etc.),  bei  febrilen  Krankheiten,  bei 
Leukämie,  Diabetes  u.  a.  m. 

Die  Reaktion  kann  femer  beeinflußt  werden  durch  Zufuhr  von  Al- 
kalien, auch  in  Form  gewisser  organischer  Salze,  welche  im  Körper  zu 
Kohlensäure  verbrannt  werden  (Zitronensäure,  Weinsäure,  Elssigsäure),  wo- 
bei er  alkalisch  wird,  oder  durch  Zufuhr  von  Mineralsäuren,  wobei  er 
sauer  wird. 

Endlich  kann  der  Harn  im  Glase  oder  bereits  in  der  Harnblase  (bei 
alkalischer  Zystitis)  in  alkalische  Reaktion  umschlagen,  wenn  in  ihm  bak- 
terielle Zersetzungen  statthaben,  wobei  aus  dem  Harnstoff  sich  kohlensaures 
Ammoniak  bildet.  Dieser  Urin  zeigt  einen  stechenden  Gemch.  Hält  man 
einen  mit  Salzsäure  befeuchteten  Glasstab  darüber,  so  entwickeln  sich 
sichtbare  Salmiaknebel.  Das  rote  Lackmuspapier  bläut  sich,  wird  aber  an 
der  Luft  beim  Trocknen  wieder  rot  (im  Gegensatz  zur  Bläuung  durch  fixes 
Alkali). 

Man  ermittelt  die  Reaktion  mittelst  blauen  und  roten  Lackmuspapieres. 

Bestimmung  des  Säuregrades  nach  Nägeli:  lOcm*  werden  mit  90cffi' 
Wasser  verdünnt,  3—4  Tropfen  einer  1 '/eigen  alkoholischen  Phenolphthaleinlösung  da- 
zu getan  und  nun  wird  aus  einer  Bürette  solange  Vio  Normalnatronlauge  zufließen  ge- 
lassen, bis  die  Flüssigkeit  deutlich  rot  gefärbt  bleibt.  Die  verbrauchte  Quantität  Lauge 
gibt  in  Kubikzentimetern  den  Aziditätsgrad  des  Harns  an.  Reagiert  der  Urin  alkalisch, 
80  kann  man  den  Alkaligrad  durch  ebensolche  Titration  mit  Vio  Normalsäure  eruieren. 
(Zur  Entfernung  der  bei  der  Titration  störenden  Kalkphosphate  empfiehlt  sich  nach 
dem  Vorschlage  von  Folin  ein  Zusatz  von  etwa  5—10^  Kaliumoxalat.) 

Im  sauren  Harn  fallen  beim  Stehen  unter  Umständen  bei  einer  ge- 
wissen Konzentration  hamsaure  Salze  (Urate)  als  rotes  Sediment  (Ziegel- 

Brngsch-Sehittenhelm  ,  Untersuch ungsmethoden.  29 
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mehlsediment)  oder  Harnsäure  als  solche  in  Kristallform  aus  (s.  8.  516); 
bei  Alkalizusatz  und  beim  Erwärmen  lösen  sich  dieselben,  nicht  aber  bei 
Säurezusatz. 

Aus  alkalischem  Urin  fallen  dagegen  beim  Stehen  Erdphosphate  als 
weißes,  flockiges  Sediment  aus  (basisch  phosphorsaurer  Kalk,  Ca^{POt)^ 
und  Magnesia,  Mgs  (1^04)2)  sowie  zuweilen  kohlensaure  alkalische  &den 
(CaCOj  und  MgCOj).  Sie  lösen  sich  bei  Zusatz  von  Säuren,  nicht  aber 
beim  Erwärmen  oder  bei  Zugabe  von  Alkali.  Im  alkalisch  gärenden  Harn 
fallen  zudem  noch  Kristalle  von  phosphorsaurem  Ammoniakmagnesia 
(NH^MgPOJ  aus  (Sargdeckelkristalle,  s.  S.  517). 

2.  EiweiBkörper  und  deren  Abkömmlinge  im  Urin. 

Dank  der  Forschungen  Emil  Fischers  und  seiner  Mitarbeiter  können 
wir  heute  mit  Sicherheit  annehmen,  daß  die  Eiweißkörper  aus  einer  langen 
Kette  optisch  aktiver  Aminosäuren  bestehen,  welche  amidartig*)  miteinander 
verknüpft  sind;  E.  Fischer  läßt  aber  doch  zunächst  die  Frage  noch  offen, 
ob  nicht  neben  dieser  sicher  weit  überragenden  Bindungsart  noch  andere 
Bindungsarten  der  Aminosäuren  im  Eiweiß  enthalten  sind.  Dieses  hochmoleku- 
lare Eiweißmolektil  ist  unter  Umständen  mit  einer  andersartigen  Gruppe,  z.  B. 
Zucker,  Lezithin,  Hämochromogen,  Nukleinsäure  etc.  verbunden,  wodurch 
zusammengesetzte  Eiweißkörper  Glukoproteid,  Lezithalbumin,  Hämoglobin, 
Nukleoproteid  etc.  entstehen.  Bei  Zerlegung  der  Eiweißkörper  durch  proteo- 
lytische Fermente,  sei  es  des  Magendarmkanals  (Pepsin,  Trypsin,  Erepsin), 
welche  den  Abbau  des  Nahrungseiweißes  durchführen,  sei  es  durch  die  soge- 
nannten intrazellulären,  welche  jenseits  des  Magcndarmkanals  in  den  einzelnen 
Organen  den  Abbau  des  Zelleiweißes  erledigen,  zerfallen  die  langen  Ketten 
durch  Abtrennung  einzelner  Aminosäuren  oder  kleinerer  Ketten  stufenweise 
in  immer  kleiner  werdende  Teile.  Die  höchsten,  dem  Eiweiß  noch  am 
nächsten  stehenden  Glieder  der  Kette  der  Spaltprodukte,  welche  noch  hoch- 
molekulare Körper  darsteUen,  nannte  man  „Albumosen"  (=  „Propeptone"), 
die  nächst  niederen  „Peptone";  sie  geben  alle  noch  die  Biuretreaktion ;  die 
niedrigsten  Spaltprodukte  sind  Ketten  von  drei  und  zwei  Aminosäuren 
(Tri-  und  Dipeptide)  sowie  freie  Aminosäuren,  welche  keine  Biuretreaktion 
mehr  geben  (abiurete  Eiweißspaltprodukte). 

Wir  können  hier  nicht  des  breiteren  auf  die  Details  der  Eiweißchemie 
eingehen.    Wir  wollen   nur  bemerken,    daß   eine   genaue  Abgrenzung  be- 


*)  Die  amidartige  Verknüpfung  ersieht  man  z.  B.  aus  folgendem  Tripeptid : 

nii,.(:h,.co.nh.ch(c,h,).co.nh.ch(CH,)cooh 

, '    ^-— ^  =  Glycyl-leucyl-alanin ; 

Glykokollrest  Lcucinrest  Alanin 

man  denke  sich  eine  solche  Kette  durch  j^leichartige  Anlagerung  der  verschiedensten 
Aminosäuren,  wohei  auch  dieselben  mehrmals  wiederkehren,  weit  hinaus  verlängert,  lun 
die  Vorstellung  der  chemischen  Konfiguration  eines  EiweißmolekOls  zu  erhalten. 
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stimmter  Abbaustufen  gegenwärtig  kaum  möglieh  erscheint,  indem  man 
zwar  über  die  Bausteine  (Aminosäuren)  und  die  allgemeine  Bauanlage 
(amidartige  Verknüpfung)  orientiert  ist,  von  den  zusammengesetzten  Spalt- 
produkten (Peptonen)  bis  jetzt  aber  erst  einige  wenige  aus  den  Eiweißkörpem 
auf  dem  Wege  des  Abbaues  durch  Fermente  oder  partielle  Säurehydrolyse 
isolieren  und  chemisch  als  Aminosäurenkomplexe  von  bestimmter  Zusammen- 
setzung charakterisieren  konnte,  welche  genau  Polypeptiden  entsprachen,  die 
auf  synthetischem  Wege  aus  denselben  Aminosäuren  aufgebaut  worden  waren. 

Man  hat  früher  gewisse  Stufen  unter  den  Eiweißabbauprodukten  da- 
durch abtrennen  zu  können  geglaubt,  daß  man  eine  aus  solchen  zusammen- 
gesetzte Lösung  gradatim  mit  Salzen  (Anmionsulfat,  Kochsalz,  Zinksulfat  etc.) 
sättigte  und  die  bei  bestimmten  Sättigungsgraden  ausfallenden  Produkte 
als  mehr  oder  weniger  einheitliche  auffaßte.  Man  nahm  femer  an,  daß  die 
durch  Ammonsulfat  fällbaren  „Albumosen"  im  Vergleich  zu  den  nichtfäll- 
baren Peptonen  hochmolekulare  Verbindungen  darstellen.  Diese  Unterschei- 
dung ist  heute  nicht  mehr  haltbar,  seit  Fischer  und  Abderhalden  ge- 
zeigt haben,  daß  die  Fällbarkeit  durch  Ammonsulfat  in  hohem  Grade  durch 
die  Natur  der  im  Molekül  enthaltenen  Aminosäuren  bedingt  sein  kann,  und 
daß  sich  z.  B.  ein  Tetrapeptid,  das  aus  zwei  GlykokoU  und  je  einem 
d-Alanin  und  1-Tyrosin  besteht,  trotz  seiner  einfachen  Konstitution  betreffs 
seiner  Aussalzbarkeit  mit  Ammonsulfat  und  Kochsalz  die  größte  Ähnlich- 
keit mit  den  Albumosen  zeigt.  Man  muß  darum  heute  unbedingt  auf  eine 
Unterscheidung  zwischen  Albumosen  und  Peptonen,  deren  Hauptstützen  vor 
der  chemischen  Forschung  nicht  Stand  gehalten  haben,  verzichten,  läßt  am 
besten  den  Namen  Albumosen  gänzlich  fallen  und  stellt  sich  den  Eiweiß- 
abbau folgendermaßen  vor:  koagulierbares  Eiweiß,  unkoagulier- 
bare  Eiweißstoffe  (unter  den  SammelbegriflF  Peptone  zu  fassen),  bei 
denen  man  eventuell  bis  auf  weiteres  unterscheiden  kann  mit  Ammon- 
sulfat etc.  fiülbare  und  nicht  fällbare  Produkte,  wobei  man  sich  aber  stets 
vor  Augen  halten  muß,  daß  einfachere  Produkte  ausfallen  können,  während 
eventuell  hochmolekulare  in  Lösung  bleiben,  endlich  Aminosäuren. 

Um  den  modernen  Anschauungen  i)  der  Eiweißchemie  auch  in  der 
klinischen  Darstellung  gerecht  zu  werden,  haben  wir  es  für  richtig  ge- 
halten, die  weiteren  Ausführungen  in  folgende  Gruppen  einzuteilen: 

a)  Koagulierbare  Eiweißkörper  (Blutserumeiweißkörper,  schlecht- 
weg Albumen  genannt,  welche  in  der  Hauptsache  aus  Serumalbumin,  zum 
geringsten  Teile  aus  Serumglobulin  bestehen,  Bence- Jonesscher  Eiweiß- 
körper, Nukleoalbumin  und  Mucin). 


*)  Wir  verweisen  auf  die  lichtvollen  Ausführungen  Emil  Abderhaldens  sowohl 
in  seinem  Lehrbuch  der  physiologischen  Chemie,  Berlin  1906,  als  vor  allem  in  seinem 
die  allerjüngsten  Fortschritte  berücksichtigenden  Artikel  „Abbau  der  Proteine",  publiziert 
in  dem  demnächst  erscheinenden  Handbuch  der  Biochemie,  herausgegeben  von  K.  Oppen- 
heimer, die  für  unsere  Darstellung  maßgebend  waren. 

29* 
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b)  Unkoagulierbare  biuretgebende  Eiweißstoffe  (sogenannte 
Peptone  und  „Albumosen"). 

c)  Hämoglobin  und  seine  Abkömmlinge. 

d)  Aminosäuren  und  ihre  Abkömmlinge. 

In  dieser  Einteilung  haben  wir  dem  Hämoglobin,  obwohl  dassell>e 
einen  zusammengesetzten  koagulierbaren  Eiweißkörper  darstellt,  wegen  seiner 
exzeptionellen  klinischen  Bedeutung  eine  Sonderstellung  gewälirt. 

a)  Koagulierbare  Urineiweißkörper. 

7)  Albuminurie  (BlutserumelweiBkörper). 

Man  unterscheidet  eine  echte  renale  Albuminurie  und  eine  akzi- 
dentelle Albuminurie. 

Die  Ursachen  der  echten  renalen  Albuminurie  haben  wir  in  der 
Einleitung  (S.  437)  bereits  besprochen.  Sie  kommt  vor  bei  allen  Nieren- 
affektionen,  akuten  wie  chronischen  Nephritiden,  Amyloid,  Tuberkulose  etc., 
wobei  zu  bemerken  ist,  daß  die  größten  Mengen  Eiweiß  mit  dem  Urin 
bei  der  parenchymatösen  Form  der  Nephritis  und  dem  Amyloid  der  Niere 
ausgeschieden  werden,  obwohl  die  amyloide  Degeneration  auch  ohne  Ei- 
weißausscheidung oder  mit  geringen  Mengen  einhergehen  kann;  bei  der 
interstitiellen  Form  der  Nephritis  kann  die  Albuminurie  dagegen  sehr  gering 
sein  und  sogar  zeitweilig  fehlen.  Geringere  Mengen  kommen  vor  bei  der 
durch  Kreislaufserkrankungen  hervorgerufenenen  Albuminurie,  bei  der 
fieberhaften  Albuminurie  und  derjenigen,  die  im  Gefolge  von  anämi- 
schen Zuständen  auftritt;  bei  Vergiftungen  richtet  sie  sich  nach  dem 
Grade  der  Nierenschädigung. 

Von  diesen  Formen  zu  trennen  sind  die  Albuminurien,  welche  zwar 
auch  echter  renaler  Natur  sind,  aber  ohne  das  geringste  Zeichen  einer 
positiven  Nierenerkrankung  einhergehen;  man  nennt  sie  physiologische 
Albuminurien.  Sie  bestehen  in  einer  meist  schnell  vorübergehenden, 
selten  länger  dauernden,  stets  sehr  geringen  (unter  0,4 — 0,5Voo)  Eiweiß- 
ausscheidung, welche  manchmal  ohne  jede  Ursache,  zuweilen  nach  an- 
strengenden Körperbewegungen,  kalten  Bädern,  sehr  reichlichen  Mahlzeiten, 
heftigen  psychischen  Erregungen  usf.  sich  einstellen.  Nicht  selten  treten  sie 
periodisch  auf  in  mehr  oder  weniger  regelmäßigem  Zyklus  (Pavys  zykli- 
sche Albuminurie);  die  Eiweißausscheidung  stellt  sich  bei  dieser  Form  häufig 
ein  bei  Annahme  aufrechter  Körperhaltung,  während  sie  beim  Liegen 
wieder  verschwindet  (orthostatische  Albuminurie),  so  daß  früh  morgens 
gelassener  Nachturin  frei  von  Eiweiß,  der  mittags  oder  abends  gelassene 
Tagurin  eiweißhaltig  ist.  Man  muß  bei  der  Untersuchung  darauf  Rücksicht 
nehmen  und  den  Urin  nicht  als  248tUndigen  Mischurin,  sondern  in  ge- 
trennten Portionen  untersuchen,  entweder  alle  1 — 2  Stunden  vor  und  nach 
Mahlzeiten,  Körperbewegungen,  Bädern  etc.  oder  als  Tag-  und  Nachturin, 
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um  zu  einem  Urteil  über  die  vorliegende  Fonn  zu  kommen.  Man  hüte  sich 
stets  vor  Verwechslung  mit  echten  Nephritiden,  namentlich  der  Schrumpf- 
niere und  untersuche  sehr  genau  auf  etwa  vorhandene  klinische  Zeichen 
einer  solchen  (Herzhypertrophie,  Blutdruckerhöhung,  Vorhandensein  von 
Harnzylindem  etc.). 

Die  akzidentelle  unechte  Albuminurie  findet  sich  als  Begleiter- 
scheinung von  entzündlichen  AflPektionen  der  unteren  Harnwege  (Nierenbecken, 
Ureter,  Harnblase,  Urethra)  und  ist  stets  begleitet  von  Eiterausscheidung. 
Man  findet  sie  demnach  bei  Pyelitis,  Zystitis,  Tumoren,  Blasensteinen, 
Gonorrhöe.  Auch  Beimengung  von  Menstrualblut  und  Vaginalsekret  kann 
eine  Albuminurie  vortäuschen. 

Qualitativer  Nachweis  von  Eiweiß  (Protein). 

Der  Urin  ist  vor  der  Untersuchung  zu  filtrieren. 

Essigsäure-Ferrocyankaliprobe:  Der  Harn  wird  mit  Essigsäure 
stark  angesäuert  und  nur  tropfenweise  von  einer  lOVoig^ii  Ferrocyankali- 
lösung  zugesetzt.  Bei  Gegenwart  von  Eiweiß  entsteht  sofort  ein  mehr 
oder  weniger  dichter  weißer  Niederschlag  oder  bei  geringer  Konzentration 
eine  weißliche  Trübung.  Um  die  letztere  zu  erkennen,  vergleiche  man  in 
zwei  Reagenzgläsern  die  Eiweißprobe  mit  dem  un versetzten  filtrierten  Urin. 
Die  Reaktion  ist  äußerst  scharf  und  sicher. 

Kochprobe:  Man  erwärmt  den  Urin  im  Reagenzglas  zum  Sieden 
und  setzt  dann  einige  Tropfen  einer  verdünnten  Elssigsäure  oder  Salpeter- 
säure zu.  Eine  beim  Kochen  entstandene  Trübung,  welche  sich  bei  Säure- 
zusatz auflöst,  besteht  nicht  aus  Eiweiß,  sondern  aus  phosphorsauren 
Salzen.  Bleibt  die  Färbung  oder  entsteht  sie  bei  Säurezusatz,  so  ist  Eiweiß 
im  Urin.  Gibt  es  eine  Fällung,  d.  h.  einen  regelrechten  Eiweißniederschlag, 
so  kann  man  an  der  Menge  desselben  einigermaßen  den  Gehalt  des  Urins 
an  Eiweiß  abschätzen. 

Die  Probe  ist  eine  recht  scharfe. 

Hellersche  Probe:  Auf  konzentrierte  Salpetersäure  wird  der  Urin 
im  schräg  gehaltenen  Reagenzglas  vorsichtig  geschichtet  dadurch,  daß  man 
ihn  tropfenweise  aus  einer  Pipette  an  der  Wand  des  Reagenzglases 
herabfließen  läßt.  Bei  Gegenwart  von  Eiweiß  entsteht  an  der  Bertthrungs- 
stelle  eine  scharf  begrenzte  ringförmige  Trübung.  Ein  ähnlicher  Ring  kann 
entstehen  durch  Harzsäure,  nach  Einnahme  von  Kopaiva-  und  Tolubalsam, 
Terpentin,  Styrax  etc.,  welcher  sich  jedoch  in  Alkohol  löst;  femer  kann 
sich  in  konzentrierten  Urinen  eine  ringförmige  Trübung  durch  Ausfallen 
von  Harnsäure  bilden,  welche  aber  höher  im  Urin  selbst  steht,  nicht  scharf 
abgegrenzt,  bräunlich  und  beim  Erhitzen  löslich  ist.  Ein  schwacher  Mucin- 
ring  verschwindet  beim  Schütteln. 

Wenn  man  diese  Maßregeln  beobachtet,  ist  die  Probe  eine  gute  und 
zuverlässige,  die  kleine  Mengen  (002Vo)  noch  sicher  nachweist. 
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Biuretreaktion :  Man  versetzt  den  Urin  mit  einem  Überschuß  von  Katron- 
oder Kalilauge  und  gibt  vorsichtig  tropfenweise  eine  sehr  verdünnte  Kupfersulfatlösung  zu; 
bei  Gegenwart  von  Eiweiß  tritt  eine  blau-  bis  rosaviolette,  bei  Gegenwart  von  ge- 
wissen Peptonen  eine  mehr  rote  Färbung  ein. 

Es  gibt  noch  eine  Reihe  anderer  Eiweißreaktionen,  welche  jedoch 
keinerlei  Vorteil  gegenüber  den  angeführten  besitzen.  Wir  verzichten  daher 
auf  ihre  Aufzählung  um  so  mehr,  als  die  obigen,  exakt  angestellt,  jeder- 
zeit ein  sicheres  Resultat  ergeben. 


Fig.  224. 


Quantitative  Bestimmung  von  Eiweiß  (Protein). 

Esbachs  Albuminimeter:  Dasselbe  besteht  aus  einem  empirisch 
kalibrierten,  zylindrischen  Glasgefäß,  welches  bis  zur  Marke  U  mit  Urin, 
von  da  an  bis  R  mit  Esbachs  Reagenz  (10  jr  Mkrinsäure  und 
20 jr  Zitronensäure  auf  1000  cm*  Wasser)  gefüllt  wird.  Das 
Ganze  wird  durchgemischt,  indem  man  das  zugekorkte  Röhrchen 
mehrere  Male  langsam  der  Länge  nach  um  sich  selbst  dreht 
(nicht  schütteln,  um  Bildung  von  Luftblasen  zu  vermeiden I), 
wobei  das  Eiweiß  ausfällt,  und  nun  bei  Zimmertemperatur 
24  Stunden  zum  Absetzen  stehen  gelassen.  Dann  wird  der 
Stand  des  Niederschlages  an  der  Skala  abgelesen,  wodurch 
man  die  Zahl  der  in  dem  Urin  enthaltenen  Gramme  Eiweiß 
erhält. 

Vor  der  Anstellung  der  Probe  ist  zu  beachten,  daß  der 
Urin  sauer  reagiere  oder,  wenn  alkalisch,  mit  Essigsäure  zu- 
nächst angesäuert  wird;  enthält  der  Urin  mehr  wie  4 — 5Vo  Ei- 
weiß oder  ist  sein  spezifisches  Gewicht  ein  hohes  (es  soll 
womöglich  nicht  über  1010  betragen),  so  verdünnt  man  den- 
selben vor  Anstellung  der  Probe  auf  das  Doppelte,  Dreifache  etc. 
Manche  Urine  geben  nur  eine  diffuse  Färbung  und  setzen 
sich  schwer  oder  gar  nicht  ab;  dann  bedient  man  sich  zweckmäßig 
anderer  Methoden.  Überhaupt  ist  die  Esbachsche  Methode  nur 
eine  approximative,  keine  genaue  Bestimmung. 

Diese  Nachteile  sollen  zu  einem  guten  Teil  aufgehoben 
werden  durch  Anwendung  einer  jetzt  von  Tsuchija  an- 
gegebenen, die  Esbachsche  Flüssigkeit  ersetzenden  Lösung:  Acid. 
phosphorwolfr.  1*5,  Acid.  hydrochlor.  (konz.)  50,  Alkohol  (96o/oiger)  lOO'O. 
Es  wird  dann  im  Esbach sehen  Röhrchen  zuerst  Urin  bis  17,  dann 
Tsuchija  sehe  Lösung  bisÄ  eingefüllt  und  im  weiteren  genau  so,  wie  oben, 
verfahren.   (Zentralbl.  f.  innere  Med.,  1908,  Nr.  5.) 

Scherersche  Methode:  50 — 100  cfn*  filtrierten  Urins  wird  mit 
wenigen  Tropfen  Essigsäure  versetzt  und  aufgekocht.  Der  Eiweißnieder- 
schlag wird  nach  dem  Erkalten  auf  einem  getrockneten  und  gewogenen 
Filter  gesammelt,  mit  Alkohol  und  Äther  gewaschen,  bei  100®  getrocknet, 
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gewogen  und  da^  Gewicht  des  Filters  vom  Gesamtgewicht  abgezogen.  Das 
Filtrat  muß  wasserklar  und  eiweißfrei  sein.  Der  Eiweißniederschlag  kann 
auch  mitsamt  dem  Filter  verascht  und  sein  Stickstofigehalt  nach  Ejeldahl 
bestimmt  werden.  Die  erhaltene N-Zahl  wird  mit  625  multipliziert,  wodurch 
man  die  Menge  des  Eiweißes  in  Grammen  erhält. 

Quantitative  Eiweißbestimmung  nach  Roberts-Stolnikow-Brandberg. 
Man  verdünnt  den  Urin  auf  das  Zehnfache  (eventuell  mehr)  und  füllt  damit  eine  Bürette. 
Eine  Reihe  von  Reagenzgläsern  beschickt  man  mit  je  1  cm*  konzentrierter  Salpeter- 
säure ohne  Benetzung  der  Wand,  eine  andere  Reihe  mit  je  10  cw*  destilliertem  Wasser; 
in  das  erste  Reagenzglas  der  letzten  Reihe  läßt  man  aus  der  mit  dem  lOfach  ver- 
dünnten Harn  gefüllten  Pipette  einen,  in  das  zweite  2,  in  das  dritte  3  usw.  Tropfen 
fallen,  schüttelt  gut  um,  saugt  aus  den  einzelnen  Gläsern  einen  Teil  je  in  eine  eigene 
Pipette  und  schichtet  mit  jedem  Gemisch  eines  der  mit  Salpetersäure  beschickten 
Reagenzgläser.  Man  beobachtet  nun  genau,  in  welcher  der  Schichtungsproben  der  Ei- 
weißring in  2—3  Minuten  auftritt.  Wenn  man  so  die  beiden  Reagenzgläser  gefunden 
hat,  in  welchen  die  Reaktion  etwas  zu  früh  und  etwas  zu  spät  auftritt,  so  wird  die 
Grenze  genau  festgestellt  dadurch,  daß  man  in  einer  neuen  Versuchsreihe  Mengen  wählt, 
welche  zwischen  den  beiden  als  Grenzwerte  gefundenen  liegen.  Auf  diese  Weise  kann 
bis  auf  0,1  cm'  genau  die  Menge  des  Harns  festgestellt  werden,  welche  die  Salpetersäure- 
schichtprobe gerade  in  2—3  Minuten  positiv  gibt;  Ein  so  verdünnter  Harn  enthält  nach 
Brandberg  ^^!^mgYäVf!Q\&  in  100  cm'.   Die  Berechnung  der  Eiweißmenge  (x  ^  Eiweiß 

in  100  cm*  Harn)  geht  nach  der  Formel  — ö^tV-j  ^^  welcher  V  das  Volumen  des  auf 
das  Zehnfache  verdünnten  Harns  bedeutet,  das  im  Versuche  zu  10  cm'  Wasser  zuge- 
setzt wurde.  Beispiel:  Das  Voltim  wäre  5,0,  so  enthält  der  Harn  ^  =  15  :  160 
=  0,1  g  Eiweiß  in  100  cm». 

ß)  Ausscheidung  des  Bence-Jonesschen  EiweiBkörpers. 

In  seltenen  Fällen  kommt  ein  charakteristischer  Eiweißkörper,  der 
Bence-Jonessche  Eiweißkörper,  im  Urin  vor.  Derselbe  ist  kein  abgebauter 
Eiweißkörper  („Albumose"),  denn  er  enthält  alle  jene  Aminosäuren,  welche 
ein  Charakteristikum  daftir  abgeben,  daß  ein  irgendwie  tiefergehender  Ein- 
griff noch  nicht  erfolgt  ist.  Er  ist  auch  kein  körperfremder  Eiweißkörper. 
Vielleicht  stellt  er  einen  spezifischen  Gewebseiweißkörper  dar,  welcher  an 
das  Blut  unverändert  abgegeben  und  als  blutfremdes,  obwohl  körpereigenes 
Eiweiß  zur  Ausscheidung  gebracht  wird  (Abderhalden  und  Rostoski). 
Er  kommt  bei  gewissen  Knochenmarkserkrankungen  sarkomatöser  Natur 
(Myelomen),  ausnahmsweise  auch  bei  ausgedehnten  lymphatischen  Erkran- 
kungen und  lymphatischer  Leukämie  im  Harn  vor.  Manchmal  ist  er  mit 
anderen  Eiweißkörpem  vermischt  und  entgeht  so  der  Entdeckung. 

Der  Bence-Jonessche  Eiweißkörper  koaguliert  bei  50 — 58®  und 
geht  bei  lÖO®  größtenteils  wieder  in  Lösung. 

Verhalten  beim  Erhitzen:  Erhitzt  man  den  leicht  angesäuerten  Urin,  so  tritt 
bei  45—50^  eine  Trabung,  bei  50 — 60®  eine  flockige  Ausfällung  des  Eiweißkörpers  ein, 
welche  sich  bei  Siedetemperatur  entweder  vollkommen  oder  bis  auf  Spuren  wieder  löst. 
Beim  Erkalten  fällt  der  Niederschlag  wieder  aus. 
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Verhalten  gegen  Säuren:  Durch  Verdünnen  des  Urins  und  Zusatz  von  Essig- 
säure in  der  Kälte  läßt  sich  manchmal,  beim  Zusatz  von  Salpetersäure  regelmäßiger  ein 
Niederschlag  erzielen. 

Mit  Ferrocyankali  und  Essigsäure  entsteht  in  dem  Urin  ein  Niederschlag, 
der  bei  Gegenwart  von  genügend  Essigsäure  sich  beim  Erhitzen  löst,  beim  Erkalten 
wieder  ausfällt. 

Zusatz  eines  gleichen  Volums  konzentrierter  Kochsalzlösung  und  An- 
säuern mit  Essigsäure  bewirkt  eine  vollkommene  Ausfällung;  der  Niederschlag  löst 
sich  in  der  Hitze  nur  bei  Gegenwart  von  sehr  viel  Essigsäure. 

Alkohol  fällt. 

Ammonsulfat  fällt  bei  einer  Sättigung  von  42—58%,  während  Kochsalz  und 
Magnesiumsulfat  auch  bei  der  Sättigung  nicht  ausfällen  und  höchstens  Trübung  erzeugen. 

Die  Biurotreaktion  zeigt  rotviolette  Färbung. 

Bei  der  Dialyse  passiert  er  nicht,  ist  also  kolloidal. 

y)  Mucin. 

Mucin  kommt  in  geringen  Spuren  im  normalen  Urin  vor  und  stammt 
aus  den  Hamwegen.  Bei  Affektionen  der  Harnblase  (Zystitis)  findet  es  sich 
manchmal  vermehrt;  meist  bestehen  dann  auch  andere  Zeichen  des  Katarrhs 
(Epithelien,  Leukozyten  etc.).  Bei  Frauen  kann  auch  aus  der  Vagina  stam- 
mender Schleim  dem  Urin  beigemengt  sein. 

Man  verdünnt  den  im  übrigen  eiweißfreien  Urin  auf  das  Dreifache  und  säuert 
mit  Essigsäure  an.  Gibt  es  eine  Trübung,  so  zeigt  dieselbe  die  Gegenwart  von  Schleim  an. 

b)  Unkoagulierbare  binretgebende  Eiweißstoffe. 

Früher  wurden  in  zahlreichen  Fällen  „Albumosen  und  Peptone"  im 
Urin  gefunden  und  man  sprach  von  einer  „Albumosurie"  und  „Pepton- 
urie".  Je  weiter  unser  Wissen  vom  Eiweiß  und  dem  EiweißstoflFwechsel  fort- 
geschritten war,  desto  mehr  erkannte  man,  daß  an  dem  häufigen  Auffinden 
derartiger  Substanzen  die  angewandte  Methodik  Schuld  war.  Entweder  war 
die  Enteiweißung  nicht  genügend  durchgeführt  und  die  positive  Biuretprobe 
durch  der  Fällung  entgangenes  koagulierbares  Eiweiß  hervorgerufen,  oder 
aber  die  Methode  war  so  eingreifend,  daß  die  Möglichkeit  einer  gering- 
gradigen Spaltung  des  koagulablen  Eiweißes  vorlag,  wodurch  lösliche 
Körper  entstehen,  welche  wiederum  eine  positive  Biuretprobe  hervorrufen 
und  die  Anwesenheit  von  ursprünglichen  Albumosen  vortäuschten. 

Die  Befunde  hielten  also  der  Kritik  nicht  Stand  und  es  mußte  immer 
und  immer  wieder  von  neuem  untersucht  werden. 

Während  man  für  das  Blut  an  maßgebender  Stelle  ziemlich  ein- 
stimmig zu  der  Ansicht  kam,  daß  darin  bei  einwandfrei  durchgeftihrter  Ent- 
eiweißung nie  „Albumosen  oder  Peptone"  enthalten  sind,  stehen  die  Dinge 
für  den  Urin  anders.  Hier  ist  erst  vor  kurzem  eine  Revision  ^)  der  Befunde 


*)  Morawitz  und  Dietschy,  Über  Albumosurie,  nebst  Bemerkungen  über 
das  Vorkommen  von  Albumosen  im  Blute.  Arch.  f.  experim.  Pathol.  u.  Pharmakol.,  1906. 
Bd.  54,  S.  88-103. 
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vorgenommen  worden,  welche  aber  nur  die  mit  Salzen  (Ammonsulfat  resp. 
Zinksulfat)  ausfäUbaren  Peptone  („Albumosen")  betriflft.  Es  hat  sich  dabei 
ergeben,  daß  im  normalen  Urin  keine  derartigen  Körper  aufzufinden 
sind,  ebensowenig  bei  fieberlosen  Erkrankungen.  Dagegen  finden  sie  sich 
bei  fieberhaften  Krankheiten,  am  konstantesten  bei  der  Pneumonie, 
dann  bei  Typhusempyem ,  Pyelonephritis,  Lungengangrän,  während  bei 
anderen  fieberhaften  AflFektionen,  wie  Abdominaltyphus,  Gelenkrheumatis- 
mus, Phthise,  Angina,  Scharlach,  Masern,  Diphtherie  etc.  keine  gefunden 
werden.  Die  Peptonurie  steht  also  offenbar  in  keinem  näheren  Zusammen- 
hang mit  der  fieberhaften  Temperatursteigerung,  sondern,  wie  aus  ihrem 
auf  solche  Krankheiten,  welche  mit  reichlichem  Zellzerfall  einhergehen, 
beschränkten  Auftreten  hervorgeht,  hat  sie  wohl  ihre  Ursache  in  der  Ee- 
sorption  größerer  Mengen  zerfallenen  Zellmaterials.  Man  spricht  daher  von 
einem  „pyogenen"  Auftreten. 

Für  die  Gesamtpeptone  resp.  die  mit  Salzen  nicht  fällbaren  Peptone 
fehlt  noch  eine  einwandfreie  revidierende  Untersuchung.  Wir  verzichten 
daher  auf  eine  detaillierte  Aufzählung  der  Befunde,  da  dieselben  fast  durch- 
wegs mit  zweifelhaften  Methoden  ausgeftthrt  sind. 

Da  der  Nachweis  der  Peptone  auf  dem  positiven  Ausfall  der  Biuret- 
probe  beruht,  so  muß  die  Forderung  aufgestellt  werden,  daß  jeder 
Urin  prinzipiell  zunächst  einer  peinlichen  Enteiweißung  unter- 
worfen wird,  wobei  alle  koagulablen  Eiweißkörper  absolut  entfernt 
werden,  ohne  daß  das  Verfahren  so  eingreifend  sich  gestaltet,  daß  die 
Möglichkeit  einer  hydrolytischen  Spaltung  bestände.  Zurzeit  kann  man  nur 
folgende  Methoden  empfehlen: 

Methode  von  Hofmeister  zum  Nachweis  für  mit  Salzen  ausfällbare  Peptone 
(„Albumosen")  (angewandt  von  Morawitz  und  Dietschy,  1.  c):  Der  Urin  wird  unter 
Toluol  gesammelt  und  sofort  frisch  verarbeitet.  Die  Enteiweißung  wird  durch  Koagu- 
lation bewirkt,  und  zwar  bei  einer  Temperatur,  die  100®  nicht  erreichen  darf. 

600  c»i'  Urin  werden  mit  dem  doppelten  Volum  dß^/^igen  Alkohols  versetzt  und 
im  Wasser bad  während  5—6  Stunden  unter  einem  RückflußkOhler  so  gekocht,  daß  zwar 
im  Innern  des  Glaskolbens  die  Siedetemperatur  des  Alkohols  (80—90®)  erreicht  wird, 
dagegen  außen  das  Wasser  des  Wasserbades  nie  zu  sprudeln  anfängt.  Vorher  muß  natür- 
lich der  Urin  schwach  angesäuert  werden,  und  zwar  nicht  mit  Säure  wegen  der  Gefahr 
der  Bildung  von  löslichem  Azidalbumin,  sondern  mit   saurem  phosphorsaurem  Kalium. 

Xach  dem  Erkalten  wird  die  Flüssigkeit  durch  die  Saugpumpe  vom  Niederschlag 
getrennt  und  wenn  sie  ganz  klar  ist,  auf  dem  Sandbad  (oder  Wasserbad  bei  etwa  GO®)  der 
Alkohol  vertrieben  und  gleichzeitig  die  Flüssigkeit  etwas  eingeengt  bis  auf  etwa  300  cm*. 
Hierin  müssen  nun  die  Albumosen,  die  durch  die  angewandten  zwei  Volumina  ^Q^/^igen 
Alkohols  noch  nicht  gefällt  werden,  ausgesalzen  werden. 

Dazu  wird  der  eingeengte  Urin  mit  2  cm*  verdünnter  Schwefelsäure  (1  cm*  kon- 
zentrierte H.  SO^  und  4  cm'  Aq.  dest.)  pro  100  cm*  Flüssigkeit  angesäuert;  dann  wird 
er  zur  vollkommenen  Sättigung  mit  80  g  Zinksulfat  auf  100  cm*  eingeengten  Urins  ver- 
setzt, über  Nacht  stehen  gelassen  und  am  anderen  Tag  durch  Erwärmen  auf  dem  Wasser- 
bad die  vollkommene  Lösung  herbeigeführt;  dann  wird  rasch  die  noch  warme  Flüssig- 
keit vermittelst  der  Saugpumpe  filtriert,    damit   nicht   etwa  wieder   eine  Ausscheidung 
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von  Zink  in  den  gewonnenen  Niederschlag  stattfindet.  Dieser  letztere  wird  hierauf  zirka 
24  Stunden  in  wasserfreiem  Alkohol  zur  Extraktion  der  Farbstoffe ,  speziell  des  üro- 
bilins,  suspendiert,  wobei,  wenn  nötig,  der  Alkohol  mehrere  Male  gewechselt  wird.  Auf 
diese  Weise  wird  dann  die  nachher  während  12 — 24  Stunden  vorgenommene  Extraktion 
der  Albumosen  mit  Wasser  genügend  hell,  um  eine  positive  Biuretreaktion  darin  mit 
Sicherheit  zu  erkennen. 

Das  Auswaschen  des  ürobilins  ist  sehr  wichtig,  da  urobilinreiche  Flüssigkeiten 
eine  positive  Biuretprobe  vort&uschen  können. 

Nachweis  von  Gesamtpeptonen  (kombiniertes  Hofmeistersches  Ver- 
fahren): Man  entei weißt  genau  wie  bei  der  voranstehenden  Methode  und  engt  den  Urin 
unter  Vertreiben  des  Alkohols  ein  auf  ca.  200  cm*.  Hierzu  gibt  man  ca.  10  cm*  konzen- 
trierte Salzsäure  und  dann  Phosphorwolframsäure,  solange  etwas  fällt.  Man  erwärmt  nun  unter 
Rühren,  bis  der  voluminöse  Niederschlag  sich  zusammenballt  und  als  Pulver  zu  Boden 
sinkt.  Man  dekantiert,  wäscht  den  Niederschlag  unter  Dekantieren  mehrmals  mit  Wasser 
und  löst  ihn  unter  Erwärmen  in  verdünnter  Natronlauge,  bis  die  blaue  Färbung  ver- 
schwindet. In  der  alkalischen  Flüssigkeit  stellt  man  die  Biuretprobe  an. 

Wir  möchten  nicht  unterlassen,  hier  einzufügen,  daß  die  Aldorsche  Angabe, 
beim  Nachweis  der  „Albumosen"  in  urobilinreichem  Harn  müsse  man  den  Phosphor- 
wolframsäureniederschlag mit  absolutem  Alkohol  auskochen,  einer  Nachprüfung  bedarf, 
da  die  Phosphorwolframate  der  „Albumosen"  unter  Umständen  sich  unschwer  in  Alkohol 
lösen  können.  Ob  das  durchwegs  zutrifft  oder  nur  in  bestimmten  Fällen,  muß  erst 
untersucht  werden.  Vielleicht  verhalten  sich  verschiedene  Phosphorwolframsauren  und 
verschiedene  Albumosen  anders. 

Mastixfällung  von  Michaelis  und  Rona  (s.  S.  625).  Wir  erwähnen  dieselbe 
hier,  obwohl  sie  für  den  Urin  noch  nicht  ausgearbeitet  ist,  weil  sie  für  das  Blut  sehr 
gute  Resultate  liefert  und  für  den  Urin  ebenso  brauchbar  sein  dürft«.  Man  darf  jedoch 
den  Urin  nicht  mit  alkoholischer  Mastixlösung  als  solcher  versetzen,  da  infolge  des  hohen 
Elektrolytgehaltes  des  Urins  der  Mastix  in  Klumpen  ausfiele,  sondern  man  müßte  den 
Urin  mit  der  Mastixmilch  versetzen.  Dann  bekommt  man  eine  sehr  schöne,  feine 
Flockung,  die  sich  bald  absetzt.  Die  „Albumosen"  müssen  nun  im  Filtrat  oder  im  Rück- 
stand leicht  nachweisbar  sein.  (Briefliche  Mitteilung  von  P.  Rona). 

c)  Hämoglobin  und  seine  Abkömmlinge;  Gallenfarbstoffe. 

a)  Blutfarbstoffe. 

Das  Hämoglobin  kommt  entweder  durch  reines,  aus  den  Nieren  und  Harn- 
wegen stammendes  Blut  in  den  Urin,  wobei  nicht  selten  neben  roten  Blutkörper- 
chen, die  mehr  oder  weniger  verändert  sein  können,  auch  ausgelaugtes  freies 
Hämoglobin  (Oxy-  und  Methämoglobin)  im  Harn  gelöst  ist  (Hämaturie).  Der 
Harn  ist  dann  fleischwasserfarben,  hellrot  (Oxyhämoglobin)  oder  dunkel- 
braunrot (Methämoglobin)  je  nach  der  Menge  der  in  ihm  enthaltenen  Modi- 
fikation. Über  das  Vorkommen  der  Hämaturie  s.  S.  507. 

Es  kann  aber  auch  eine  echte  Hämoglobinurie  als  Folge  einer 
Hämoglobinämie  auftreten,  wobei  also  die  Auflösung  der  Blutkörperchen 
und  der  Austritt  des  Hämoglobins  bereits  jenseits  der  Nieren  in  der  Blut- 
bahn selbst  statthat.  Die  Hämoglobinurie  kann  für  sich  allein  oder  mit 
Hämaturie  kombiniert  vorkommen.  Die  Hämoglobinurie  (es  handelt  sich 
dabei  um  das  Auftreten  von  Methäraoglobin)   ist  die  Folge  gewisser  Ver- 
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giftnngen  (Kalinm  chloricuni,  Arsenwasserstoff,  Naphtholgebrauch,  Karbol- 
vergiftung  etc.),  oder  sie  stellt  sich  manchmal  ein  im  Verlaufe  schwerer 
Infektionskrankheiten  (Scharlach,  Erysipel,  Malaria  u.a.m.),  femer  bei  aus- 
gedehnten Verbrennungen  der  Körperoberfläche  und  nach  Bluttransfusionen 
(namentlich  artfremder  Natur),  endlich  als  idiopathische  Krankheit,  sog. 
paroxysmale  Hämoglobinurie ;  letztere  tritt  periodisch  auf,  nicht  selten  an- 
schließend an  eine  luetische  Affektion. 

Endlich  kommt  noch  ein  Abkömmling  des  Blutfarbstoffs  als  reduziertes, 
eisenfreies  Hämatin,  sog.  Hämatoporphyrin,  im  Urin  vor  als  Vergif- 
tungssymptom bei  Gebrauch  von  Sulfonal,  Trional  und  Tetronal,  vor 
kurzem  auch  bei  Typhus  beschrieben  (Fränkel  und  Sobernheim).  Dabei 
ist  der  Urin  im  auffallenden  Licht  undurchsichtig,  fast  schwarz,  in  dünner 
Schicht  braunrot;  er  hellt  sich  von  selbst  nach  und  nach  auf.  Auch  in 
blassem  Urin  kann  sich  Hämatoporphyrin  finden.  Seine  Farbe  wird  durch 
Kochen  nicht  verändert.  Der  Urin  ist  eiweißfrei. 

Man    erinnere    sich    hier   der  Beziehungen    des  Hämoglobins  zu  seinen  Verbin- 
dungen  und  Spaltprodukten,    welche  am   klarsten   aus   beifolgendem   Schema  ersicht- 
lich sind: 
iTa«./>rri  K-    _L_  n   —  /Oxyhämoglobin ,  0  locker  gebunden ;  geht  beim  Liegen  über  in 
wamogioDin  -h  u,  -  \Methämoglobin  (enthält  0  in  festerer  Bindung) 

Globin    Hämochroraogen^-f  0^  =  Hämatin 
(Eiweiß-  Dieses  wird  gespalten 

körper)  in 

/\ 

Eisen      2  Hämatoporphyrinmoleküle. 

Das  Hämatoporphyrin  läßt  sich  zurzeit  mit  Sicherheit  nur  spektro- 
skopisch nachweisen  (s.  u.).  Für  das  Hämoglobin  hat  man  den  spektro- 
skopischen Nachweis  und  folgende  Proben: 

Hellersche  Blutprobe:  Man  macht  denUrin  mit  Natron- oder  Kalilauge 
alkalisch,  kocht  auf,  wobei  Phosph^-te  ausfallen,  welche  das  beim  Kochen 
entstandene  Hämatin  an  sich  reißen ;  läßt  man  nun  stehen,  so  senken  sich 
die  Phosphate  als  rotbrauner  Niederschlag  auf  den  Boden  des  Reagenzglases. 

van  Deensche  Blutprobe:  Man  gibt  in  ein  Reagenzglas  lern* 
frischer  Guajaktinktur  (s.  S.  387)  und  ebensoviel  Terpentinöl,  schüttelt  gut 
durch,  so  daß  eine  Emulsion  entsteht,  und  überschichtet  nun  mit  Urin.  Ist 
Blut  vorhanden,  so  entsteht  an  der  Grenze  ein  zunächst  blaugrüner,  dann 
hellblau  und  schließlich  dunkelblau  werdender  Ring;  beim  Durchschütteln 
färbt  sich  die  ganze  Mischung  diffus  blau. 

Gegenwart  von  viel  Eiter  kann  eine  positive  Blutprobe  vojiäuschen ; 
kocht  man  den  Urin  vor  Anstellung  der  Probe  auf,  so  verliert  der  Eiter 
die  Eigenschaft,  das  Gemisch  zu  bläuen,  während  Blut  sie  behält.  Vor  An- 
stellung der  Probe  überzeuge  man  sich,  daß  der  Urin  sauer  ist,  und  säure 
ihn,  wenn  nötig,  mit  Essigsäure  schwach  an. 

Klimoffsche  Methode  zum  Nachweis  des  Harnblutes.  (Russki  Wratsch,  1906, 
Nr.  16.)    Die  Methode    ist   die  veränderte  Aloinmethode   von  Klunge   und  besteht  in 
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folgendem :  Zu  dem  Urin  setzt  man  im  Reagenzglas  gleiche  Menge  von  Wasserstoff- 
superoxyd (H^O^)  und  ganz  kleine  Menge  von  Aloinpulver;  dieses  Gemisch  wird  gut 
durchgeschüttelt  und  etwas  erwärmt.  Dann  tritt  puLpunrote  Färbung  des  Pigments  ein. 
Diese  Reaktion  ist  viel  empfindlicher,  als  die  mit  Tinct.  Guajaci.  Statt  H,0,  kann  man 
altes  Terpentinöl  gebrauchen,  doch  itt  die  Reaktion  mit  Wasserstoffhyperoxyd  be- 
ständiger, weil  Terpentinöl  nicht  immer  genug  ozoniert  ist.  Nur  für  sauer  reagierenden  und 
nicht  ikterischen  Urin  ist  diese  Reaktion  beweisend.  Alkalisch  reagierender  Urin  soll 
mit  schwacher  Essigsäure  oder  anderen  Säuren  vorher  angesäuert  sein.  Das  Eiweiß  und 
andere  anormale  Bestandteile  des  Urins  stören  nicht  das  Auftreten  der  Reaktion,  die 
auch  ohne  ^Erwärmung  stark  genug  sein  kann. 

Man  kann  auch  die  Webcrsclie  Blutprobe  anstellen  nach  den 
S.  386  fce^ebenen  Vorschriften. 

Spektroskopischer  Nachweis'): 

Derselbe  wird  mit  einem  Taschenspektroskop  ausgeführt,  vor  dessen 
Spalt  man  die  Probe  im  Reagenzglas  hält.  Der  Urin  wird  zweckmäßig 
etwas  verdünnt  (Fig.  225). 

Fig.  226. 


Handspektroskop  ä  vision  direct. 

Das  Oxyhämoglobin  zeigt  je  einen  Absorptionsstreifen  im  Gelb  und 
Grün  zwischen  den  Linien  D  und  E. 

Das  Methämoglobin  zeigt  neben  den  Absorptionsstreifön  des  Oxy- 
hämoglobins  einen  charakteristischen  Streifen  in  Rot  zwischen  C  und  D, 
näher  an  C. 

Gibt  man  zu  einer  Methümoglobiulösung  etwas  Alkali  und  schüttelt  mit  Luft,  so 
wird  daraus  zunächst  Hämoglobin,  dann  Oxyhämoglobin.  Erhitzt  man  die  alkalische 
Oxyhämoglobinlösung  mit  Schwefelammon,  so  wird  es  zu  Hämochromogen  reduziert  (ein 
Streifen  in  Gelb  zwischen  D  und  C  und  ein  Streifen  in  Grün  zwischen  E  und  F,  nahe 
bei  C). 

Hämatoporphyrin.  Man  versetzt  nach  Hammersten  den  Urin  mit 
Baryumacetat,  wäscht  den  Niederschlag,  läßt  ihn  einige  Zeit  bei  Zimmer- 
temperatur mit  Salzsäure-  oder  schwefelsäurehaltigem  Alkohol  stehen,  fil- 
triert und  prüft  spektroskopisch.  Das  Hämatoporphyrinspektrum  in  saurer 


*)  Vergl.  hierzu  die  weitere  ausführlichere  Beschreibung  auf  S.  633. 
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Lösnng  zeigt  zwei  Streifen,  der  eine  schmal  und  weniger  deutlich  an  der 
Grenze  von  Oranj^e  und  Gelb,  der  andere  bei  Gelb  und  Grün ;  macht  man 
mit  Ammoniak  oder  Lauge  alkalisch,  so  sieht  man  vier  Streifen  (orange, 
gelb,  gelbgrün,  grttn). 

ß)  Gallenfarbstoffe. 

In  äußerst  nahen  verwandtschaftlichen  Beziehungen  zu  den  Blutfarb- 
stoffen stehen  die  Gallenfarbstoffe,  weshalb  diese  hier  sofort  besprochen 
werden. 

Wir  erinnern  daran,  daß  das  Bilirubin  ein  Abbau produkt  des  Hämatins  (Ort 
des  Abbaus,  der  unter  Abspaltung  des  Eisens  vor  sich  geht,  die  Leberzelle)  darstellt, 
von  genau  derselben  Formel  wie  das  Hämatoporphyrin ;  Bilirubin  und  Hämatoporphyrin 
sind  also  isomere  Verbindungen.  Das  Bilirubin  läßt  sich  sehr  leicht  oxydieren  und  gibt 
dann  andere  Farben;  am  besten  bekannt  ist  das  Biliverdin.  Auf  der  leichten  Oxydier- 
barkeit des  Bilirubins  beruht  die  unten  angegebene  Gm  el  in  sehe  Gallenfarbstoffreaktion. 

Das  reduzierte  Bilirubin  heißt  Urobilin  (Hydrobilirubin) ,  welches  sich  auch 
direkt  durch  Reduktion  von  Hämatin  oder  von  Hämatoporphyrin  gewinnen  läßt.  Das 
Urobilin  entsteht  im  Darm  unter  der  Einwirkung  der  Fäulnis,  unter  gewissen  Bedin- 
gungen vielleicht  auch  jenseits  des  Darms  in  den  Geweben. 

In  naher  Beziehung  zum  Urobilin  steht  der  gelbe  Farbstoff  des  Harns,  das  Uro- 
chrom,  vielleicht  auch  der  rote  Farbstoff  des  Sedimentum  lateritium  (s.S.  515),  das 
Uroerythrin. 

Wir  schließen  hier  endlich  die  Erörtenmg  der  Gallen  säuren  an,  welche,  da  sie 
Paarlinge  mit  Eiweißspaltprodukten,  Glykokoll  und  Taurin  (ein  Umwandlungsprodukt 
des  Zystins)  darstellen,  ebenfalls  in  gewissem  Sinne  zu  den  Eiweißabkömmlingen  ge- 
hören. Klinisch  ist  ihr  Auftreten  im  Urin  eng  verknüpft  mit  dem  des  Gallenfarbstoffes, 
weshalb  sie  unter  diesen  besprochen  werden.  Es  handelt  sich  um  zwei  Produkte,  die 
Glykochol-  und  die  Taurocholsäure,  denen  beiden  eine  stickstofffreie,  vielleicht  zu  dem 
Cholesterin  in  verwandtschaftlichen  Beziehungen  stehende  Säure,  die  Cholsäure  oder 
Cholalsäure,  eigen  ist,  die  einmal  mit  den  Paarung  Glykokoll,  das  andere  Mal  mit  dem 
Paarling  Taurin  verbunden  wird. 

Klinisch  hat  das  Auftreten  von  Gallensäuren  im  Urin  (ebenso 
wie  das  eines  weiteren  Gallenbestandteiles,  des  Cholesterins)  ein  geringes 
Interesse,  da  ihr  exakter  Nachweis  recht  schwierig  und  umständlich  ist. 
Ihr  Auftreten  im  Urin  ist  wohl  stets  verknüpft  mit  dem  Auftreten  von 
Bilirubin  und  hat  seine  Ursache  in  Gallenstauung  (Ikterus). 

Wichtig  dagegen  ist  das  Auftreten  von  Bilirubin  und  seinen 
Oxydationsprodukten  (Cholurie)  sowie  das  Auftreten  von  Urobilin 
(ürobilinurie). 

Die  Cholurie  ist  eine  Begleiterscheinung  des  Ikterus  und  unterliegt 
also  denselben  Ursachen  wie  dieser  (darüber  s.  S.  34) ;  häufig  besteht  dann 
gleichzeitig  Acholie  der  Fäzes. 

Die  Ürobilinurie  tritt  unter  viel  mannigfacheren  Urachen  auf.  Man 
erinnere  sich,  daß  das  Urobilin  im  Darm  aus  Bilirubin  durch  reduzierende 
Fäulnisprozesse  entsteht,  als  solches  wieder  resorbiert  und  der  Leber  zu- 
geführt wird,    welche  es  in   Bilirubin  zurtickverwandelt.    Normalerweise 
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kommen  nur  geringe  Mengen  Urobilin  im  Harn  vor ;  was  den  Harn  färbt, 
sind  wahrscheinlich  Abkömmlinge  desselben  (Urochromogen,  Uroerythrin  etc.). 
Pathologischerweise  kommt  es  im  Urin  vermehrt  vor,  besonders  bei 
Leberkrankheiten  (vornehmlich  Leberzirrhose),  im  Fieber,  bei  solchen  AfiFek- 
tionen,  die  mit  einem  Zerfall  von  roten  Blutkörperchen  in  den  Geweben 
und  Resorption  ihrer  Zersetzungsprodukte  einhergehen,  welche  sekundär 
zur  Pleiochromie  (=  haemato-hepatogener  Ikterus)  führen  (s.  S.  35) 
(Hämorrhagien  aller  Art  als  Folge  von  Apoplexie,  Embolie,  Skorbut, 
hämorrhagischer  Diathese,  Hämatokele  etc.,  bei  perniziöser  Anämie,  bei 
langdauemden  Chloroformnarkosen  etc.).  All  dies  ist  leicht  verständlich, 
wenn  man  sich  die  physiologischen  Daten  vor  Augen  hält. 

Nachweis  des  Bilirubins. 

Probe  von  Gmelin.  Man  beschickt  ein  Reagenzglas  mit  einigen 
Kubikzentimentem  konzentrierter  Salpetersäure,  die  mit  einigen  Tropfen 
salpetriger  Säure  versetzt  ist,  und  schichtet  vorsichtig  den  auf  Gallenfarb- 
stoflF  zu  untersuchenden  Urin  darüber.  An  der  Grenze  zwischen  Urin  und 
Salpetersäure  entstehen  bei  Anwesenheit  von  Gallenfarbstoff  Farbenringe, 
die  von  oben  nach  unten  rotgelb,  rot,  violett,  blau  und  grün  aussehen, 
worunter  der  grüne  Ring  der  wichtigste  und  der  beweisende  ist  (Biliverdin). 

Modifikation  von  Rosenbach:  Man  filtriert  den  Harn  mehrmals 
durch  dasselbe  Filter,  breitet  das  Filter  auf  einem  Porzcllanteller  aus  und 
läßt  darauf  einen  Tropfen  der  Salpetersäuremischung  fallen.  Um  den  Sal- 
petersäuretropfen bilden  sich  die  farbigen  Ringe. 

Probe  vonHuppert:  Man  versetzt  8—10  cw'  Urin  mit  Kalkmilch,  der  Nieder- 
schlag wird  abfiltriert  (am  besten  mit  der  Saugpumpe),  in  ein  Reagenzglas  gebracht, 
mit  salzsäurehaltigem  Alkohol  Übergossen  und  aufgekocht.  Beim  Kochen  färbt  sich  die 
Flüssigkeit  grün,  wenn  Gallenfarbstoff  vorhanden  ist. 

Jodprobe:  Der  Urin  wird  vorsichtig  mit  verdünnter  Jodtinktur  überschichtet 
(1  Teil  Jodtinktur  und  9  Teile  Alkohol);  bei  Anwesenheit  von  Galleufarbstoff  entsteht 
an  der  Berührungsstelle  ein  grüner  Ring. 

Nachweis  von  Urobilin. 

Man  versetzt  den  Urin  mit  2 — 5  Tropfen  lOVo^ger  Chlorzinklösung 
und  darauf  mit  soviel  Ammoniak,  daß  das  ausgefällte  Zinkoxyd  wieder 
gelöst  ist.  Nun  wird  von  den  ausfallenden  Phosphaten  abfiltriert;  das 
Filtrat  zeigt  bei  Gegenwart  von  viel  L>obilin  bei  Betrachtung  gegen  einen 
dunklen  Hintergrund  grüne  Fluoreszenz. 

Zweckmäßig  ist  die  Probe  mit  extrahiertem  Urobilin  anzustellen:  Man  versetzt 
2  Teile  des  mit  einigen  Tropfen  Salzsäure  angesäuerten  Urins  mit  1  Teil  Amylalkohol, 
schüttelt  einige  Minuten  kräftig  durch,  füllt  die  entstandene  Mischung  in  Zentrifugengläser 
und  zeutrifugiert.  Dabei  setzt  sich  der  urobilinhaltige  Amylalkohol  oben  auf,  häufig 
noch  wasserhaltig  und  daher  dickflüssig.  Man  pipettiert  den  Amylalkohol  in  ein  sauberes 
Reagenzglas;  läßt  er  sich  nicht  ohne  weiteres  abpipettieren,  so  gibt  man  einige  Kubik- 
zentimeter gewöhnlichen  Alkohols  zu  und  rührt  ihn  vorsichtig  mit  einem  Glasstab  in  den 
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Amylalkohol  hinein,  wobei  man  jedoch  der  unteren  Grenze  nicht  zu  nahe  kommen  darf, 
da  sonst  der  Alkohol  in  den  Urin  eintritt.  Die  amylalkohol-alkoholische  Lösung  wird 
abpipettiert.  Diese  urobilinhaltige  Lösung  wird  nun  zu  gleichen  Teilen  mit  Alkohol 
versetzt  gemischt,  stark  ammoniakalisch  gemacht,  am  besten  mit  alkoholischer  Ammo- 
niaklösung, einige  Tropfen  einer  10®/oigen  alkoholischen  Chlorzinklösung  zugegeben  und, 
wenn  nötig,  filtriert.  Bei  Anwesenheit  von  ürobilin  schöne  Fluoreszenz. 

Der  spektroskopische  Nachweis  des  Urobilins  ist  der  bequemste; 
man  untersucht  entweder  den  Urin  direkt  oder  dessen  nach  obiger  Vor- 
schrift dargestellten  amylalkoholischen  Auszug.  Man  erkennt  dabei  einen 
breiten  Absorptionsstreifen  zwischen  Grün  und  Blau. 

Nachweis  von  Gallensäurcn. 

Dazu  müssen  diese  isoliert  werden  nach  eventuell  vorhergehender 
Enteiweißung. 

Man  dampft  den  Urin  zur  Trockne  ein,  extrahiert  mit  Alkohol,  verdampft  die 
alkoholische  Lösung  und  nimmt  den  Rückstand  mit  Wasser  auf.  Die  filtrierte  wässerige 
Lösung  (eventuell  auch  direkt  eiweiBfreier  Urin)  wird  mit  Bleiessig  und  etwas  Ammoniak 
gefällt,  der  abfiltrierte  und  mit  etwas  Wasser  gewaschene  Niederschlag  mit  Alkohol 
gekocht,  die  heiß  filtrierte  Lösung,  in  welcher  sich  die  Bleisalze  der  Gallensäuren 
befinden,  mit  einigen  Tropfen  Sodalösung  versetzt  und  im  Wasserbad  zur  Trockne  ver- 
dunstet. Der  Rückstand  wird  mit  absolutem  Alkohol  ausgekocht  und  die  Lösung  ein- 
geengt. 

Mit  dem  harzigen  Rückstand  wird  die  Pettenkof ersehe  Probe  angesteUt;  der 
Rückstand  wird  mit  etwas  Wasser  und  einigen  Körnchen  Rohrzucker  versetzt  und  nun 
tropfenweise  unter  Umschütteln  konzentrierte  Schwefelsäure  zugetan,  indem  man  dabei 
die  Temperatur  durch  Abkühlen  auf  zirka  70**  erhält.  Die  zuerst  gefällte  Cholsäure  löst 
sich  im  Überschuß  der  Schwefelsäure.  Man  fügt  weiter  Schwefelsäure  zu,  bis  sich  die 
Flüssigkeit  zuerst  kirschrot,  dann  prachtvoll  purpurrot  färbt,  was  die  Anwesenheit  von 
Gallensäuren  anzeigt.  Die  Reaktion  beruht  auf  der  Einwirkung  des  aus  dem  Rohrzucker 
durch  die  Schwefelsäure  entwickelten  Furfurols  auf  die  GaUensäuren. 

d)  Aminosäuren  und  deren  Abkömmlinge;  Zystinurie, 
Alkaptonurie,  Indikanurie. 

(Anhang  Melanurie.) 

Im  normalen  Urin  kommen  kleine  Mengen  freier  Aminosäuren  vor;  es  handelt 
sich  dabei  im  wesentlichen  um  Gly kokoll  (NH,CH,C00H  =  Aminoe8sigsäure),  welches 
bekanntlich  in  gebundener  Form  als  Paarling  der  Benzoesäure  in  Gestalt  der  Hippur- 
säure  im  Urin  in  reichlicherer  Menge  vorhanden  ist. 

Die  Ausfuhr  der  Hippursäure  *)  richtet  sich  nach  dem  Vorhandensein  der  Benzoe- 
f»äure.  Diese  wird  zum  Teil  mit  der  Nahrung  (Vcgetabilien,  namentlich  Preißelbeeren  und 
Heidelbeeren)  als  solche  oder  in  aromatischen  Vorstufen  zugeführt,  welche  dann  durch 
Oxydation  oder  Reduktion  in  Benzoesäure  umgewandelt  werden.  Andrerseits  entsteht 
sie  bei  der  Eiweißfäulnis  im  Darm  aus  dessen  aromatischen  Bausteinen.  Glykokoll,  der 
zweite  Paarling,    ist  als  Bestandteil  des  Eiweißes   bis  zu  einem  gewissen  Grade  immer 


»)  C,  Ht .  y H  CH^  COOH  r=  Hippursäure. 
Benzoe-     Glykokoll- 
sänrerest         rest. 
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im  Stoffwechsel  enthalten.    Klinische  Bedeutung  hat  die  HippursÄure  bis  jetzt  nicht.   In 
seltenen  Fällen  kommt  sie  im  Sediment  vor  (s.  S.  518). 

Pathologischerweise  kommt  in  seltenen  Fällen  eine  vermehrte  Aus- 
scheidung von  Aminosäuren  im  Urin  vor,  und  zwar  hat  man  bis 
jetzt  dabei  Glykokoll,  Leucin »)  und  Tyrosin*)  nachgewiesen.  Die  Zustände, 
in  denen  diese  Körper  auftreten,  sind  einmal  schwere  LeberafFektionen  wie 
akute  gelbe  Leberatrophie  und  Phosphorleber,  andrerseits  Störungen,  die  mit 
Sauerstoffmangel  einhergehen,  wie  langdauemde  tiefe  Narkose,  diabetisches 
Koma  5)  etc.  Möglicherweise  läßt  sich  die  Ausscheidung  von  per  os  verab- 
reichten Aminosäuren  genau  so  zu  einer  Methode  der  Funktionspriifung  aus- 
gestalten, wie  die  alimentäre  Glukosurie  und  Lävulosurie.  *)  Das  Leucin 
und  Tyrosin  kann  man  unter  Umständen  im  Sediment  kristaUinisch  vor- 
finden. Doch  darf  man  auf  die  Kristalle  keine  Diagnose  stützen,  wenn 
sie  nicht  auch  chemisch  identifiziert  werden,  da  ähnliche  Kristall  formen 
auch  anderen  Körpern  zukommen  und  zu  Verwechslung  führen.  Dieselben 
Aminosäuren  sind  femer  gefunden  worden  in  manchen  Fällen  von  Zystinurie. 

Bei  der  Zystinurie  handelt  es  sich  um  eine  typische  Störung  des 
Eiweißstoffwechsels,  bei  welcher  dauernd  mehr  oder  weniger  große  Mengen 
einer  bestimmten  Aminosäure,  das  Zystin '^),  im  Urin  vorhanden  sind. 
Lange  Zeit  hat  man  angenommen,  daß  die  Ursache  in  vermehrter  Darm- 
fäulnis liege,  was  jedoch  sicher  nicht  stimmt.  Vielmehr  muß  die  Ursache 
in  einer  spezifischen  Störung  des  Zellstoffwechsels  gesucht  werden,  wobei 
das  körpereigene  Zystin  zum  Teil  dem  Abbau  entgeht.  Normalerweise  wird 
es  total  abgebaut  und  kommt  höchstens  in  geringen  Spuren  im  Urin  vor. 


»)  Leucin  ==a-Amino-i8obutylessigsänre  ===^JJ3\cH.CH,.CH(NH,)C00H. 

*)  Tyrosin  =  Oxyphenyl-a-Aminopropionsäure  =  C,  H^  OH .  CH, .  CH(NH,) COOH. 

•)  E.  Abderhalden,  Abbau  und  Aufbau  der  Eiweißkörper  im  tierischen  Orga- 
nismus.  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  1905,  XLIV. 

*)  Siehe  die  Vorschläge  von  E.  Abderhalden  und  A.  Schittenhelm,  Studien 
über  den  Abbau  racemischer  Aminosäuren  im  Organismus  des  Hundes  unter  verschiedenen 
Bedingungen.  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  1907,  LI,  S.  325.  —  Dieselben,  Über  den 
Gehalt  des  normalen  Menschenharns  an  Aminosäuren,  ebenda,  1906,  XLVD;  endlich 
E.  Abderhalden  und  A.  Schittenhelm,  Ausscheidung  von  Tyrosin  und  Leucin  in 
einem  Fall  von  Zystinurie,  ebenda,  1905,  XLV,  s.  dort  die  übrige  Literatur.  —  Wir 
möchten  hier  nicht  zu  bemerken  unterlassen,  daß  neuere  Arbeiten  von  anderer  Seite 
(Glässner)  sich  mit  der  Funktionsprüfung  mittelst  Aminosäuren  beschäftigten,  welche 
jedoch  infolge  mangelhafter  Methodik  keine  Entscheidung  zu  bringen  vermögen  (cfr.S.  407). 

*)  Zystin  =  a-Amino-ß-dithio^ilaktylsäure  =  CH,— S— S— CH,, 

I 
durch  Reduktion  erhält  man  aus  ihm  das  CHNH,  CHNH, 

Zystein  =  a-Amino-ß-Thiopropionsäure  =  J.r,rvTT  }r\r\r^ 

/itr     oTi  COOH  COOH 

Lrlj  .  Oll 

CHNH, 

COOH. 
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Eigentümlich  ist,  daß  das  mit  der  Nahrang  bei  der  Zystinnrie  eingeflihrte 
Zystin  vollkommen  abgebaut  wird.  Man  kann  also  die  Ausscheidung  von 
Zystin  im  Urin  beim  Zystinuriker  durch  Zufuhr  zystinreicher  Kost  nicht 
steigern.  Bemerkenswert  ist  das  Vorkommen  anderer  Aminosäuren  (Leuzin 
und  Tyrosin)  bei  manchen  Fällen  von  Zystinurie  (Abderhalden  und 
Schittenhelm). 

Als  Alkaptonurie  bezeichnet  man  eine  weitere  StoflPwechselstörung, 
bei  der  eine  Hemmung  im  Abbau  ganz  bestimmter  Bausteine  des  Eiweiß- 
molektUs,  der  aromatischen  Aminosäuren  Tyrosin  und  Phenylalanin  i), 
vorliegt. 

Bei  der  Alkaptonurie  bleibt  der  Abbau  der  Aminosäuren 
nach  erfolgter  Desamidierung  und  eingetretener  Oxydation 
stehen  und  es  kommt  so  zur  Ausscheidung  der  Homogentisin- 
säure.  Früher  nahm  man  noch  an,  daß  neben  der  Homogentisinsäure 
eine  zweite  Alkaptonsäure ,  die  Uroleuzinsäure  (Hydrochinonmilchsäure) 
ausgeschieden  wird;  nach  neueren  Untersuchungen  (Garrod  und  Hurtley, 
Neubauer)  liegt  jedoch  kein  Grund   für  diese  Annahme  mehr  vor. 

Hierher  gehört  endlich  die  Indikanurie,  welche  ein  erhebliches 
klinisches  Interesse  hat. 

Bei  der  Fäulnis  des  Eiweißes  im  Darm  unter  der  Einwirkung  anaerober  (vor- 
nehmlich Bacillus  putrificus)  und  aerober  Bazillen  (Bacterium  coli,  Bacterium  lactis  aero- 
genes  etc.)  entstehen  aus  dessen  aromatischen  Bausteinen,  und  zwar  vornehmlich  des 
Tyrosins,  des  Phenylalanins  und  des  Tryptophans  niedere  Abbauprodukte,  aus  den 
ersteren  beiden  p-Kresol  und  Phenol,  aus  dem  Tryptophan  Indol  und  Skatol.  *) 


OH 

*)  /\ 

/\. 

'\; 

U 

CH,.CH(NH,)COOH 

CH,.CH(NH,)COOH 

Phenylalanin 

Tyrosin 

=  Phenyl-a-aminopropionsäure 

=  Para-oxyphenyl- 

a-aminopropionsäure 

H0/\ 

k/'»« 

CH,.COOH 

Homogentisinsäure 

=  Dioxyphenylessigsäure 

Alkaptonsäure. 

*)  Fäulnisvorgänge: 

p-Oxyphenylaminopropionsäure    (Tyrosin)  C,H^OH.CH,.CH(NH,)COOH 

p-Oxyphenylpropionsäure  C\  H^  OH .  CH,  CH, .  COOH 

p-Oxyphenylessigsäure  C«  H^  OH .  CH^  COOH 

P-Kresol  CeH.OH.CH, 

Phenol  C^HgOH 
genau  so  geht  der  bakterielle  Abbau  des  Phenylalanins,  der   Phenylaminopropion- 

Brngsch-Schittenhelm,  Untersuchungsmethoden.  30 
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Diese  werden  vom  Darm  aus  resorbiert,  g;elan{2:en  in  die  Organe  und 
werden  dort,  nachdem  zuvor  Indol  zu  Indoxyl,  Ökatol  zu  Skatoxyl  oxy- 
diert worden  ist,  mit  Schwefelsäure  oder  zu  einem  kleineren  Teil  (bei  sehr 
reichlicher  Bildung  der  Fäulnisprodukte  wächst  dieser  und  der  andere  An- 
teil) mit  Glukuronsäure  gekuppelt  und  erscheinen  als  gepaarte  Schwefel- 
säuren (Ätherschwefelsäuren)  resp.  gepaarte  Glukuronsäuren  im  Urin.  Nor- 
malerweise findet  sich  von  den  Tryptophanabkömmlingen  nur  Indoxyl  im 
Urin,  in  pathologischen  Fällen  auch  Skatoxyl. 

Bei  vermehrter  Darmfäulnis,  vor  allem  Dünndarmfäulnis,  erhöht 
sich  natürlich  die  Menge  der  gebildeten  Eiweißfäulnisi)rodukte  und  es  kommt 
dann  zu  einer  gesteigerten  Ausfuhr  derselben  im  Urin.  Am  stärksten  ist 
dies  der  Fall  bei  Darmverschluß  jeder  Art,  vermehrt  sind  sie  femer  bei 
reichlicher  Fleischnahrung,  bei  Magen-  und  DarmaflFektionen  mit  abnorm 
starker  Zersetzung  der  Ingesta,  bei  Peritonitis  mit  Darmlähmung  etc.  Klinisch 
weist  man  diese  Steigerung  am  Indikangehalt  des  Urins  nach.  Es 
muß  jedoch  bemerkt  werden,  daß  hoher  Indikangehalt  wohl  ein  absolutes 
Zeichen  flir  lebhafte  Eiweißföulnis  im  Darm  ist,  daß  aber  andrerseits  bei 
geringem  Indikangehalt  nicht  ohne  weiteres  angenommen  werden  darf,  daß 


8äure  CjHj.CHj.CHNHj.COOH  vor  sich,  indem  daraus  Pheuylpropionsäure  und  Phenyl- 
essigsäure  entsteht. 

Das  Tryptophan  ist  eine  Indolaminoessigsäure  = 

-CH.CH(NII,)COOH 


NH 

Sie  ist  die  Vorstufe  des  Indols,  welches  aus  ihr  bei  der  Fäulnis  entsteht;  auch  das 
Skatol  leitet  seinen  Ursprung  von  ihr  ab.  Indol  wird  in  den  Geweben  zu  Indoxyl, 
Skatol  zu  Skatoxyl  oxydiert. 

CH  I 

/\^     —  /\ (V(OH)       f^\ r.CII,  /    \, C.CH, 


Nil  NH 

Skatol  (Methylindol)  Skatoxyl 


HC        C-CH 

I         II      II 
HC       C     CH 

\/\/ 
CH     NH 

Indol 

Die  auf  die  geschilderte  Weise  aus  Phenylalanin  und  Tyrosin  entstehenden  Produkte, 
p-Kresol  und  Phenol,  und  die  aus  dem  Tryptophan  hervorgehenden  Verbindungen, 
Indoxyl  und  Skatoxyl,  paaren  sich  im  Organismus  mit  Schwefelsäure  zu  den 
sogenannten  Ätherschwefelsäuren  und  zum  kleineren  Teil  mit  Glukuronsäure  nach 
folgenden  Beispielen  : 

NHiC^H^OH  +  OH.SOjK        =        NHrC^H^.O.SOjK  +  H,0 
Indoxyl  Kaliumsulfat  ludoxylschwefelsaures  Kali 

CsHjOH  +  OHSOjK  =        C^Hj.b.SO.K  -t-  H,0 

Phenol  Phenylschwefelsaures  Kali 

C,H,OH    +    C,H,oO,  =        C,H;.0.C,H,(),  +  H,0 

Phenol        Glukuronsäure  Phenylglukurons&ure 
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die  Eiweißfäulnis  gering  ist.  Denn  der  größere  Teil  der  Fäulnisprodukte 
wird  nicht  resorbiert,  sondern  mit  den  Fäzes  ausgeführt.  Man  müßte  also 
eigentlich  den  Gehalt  an  Fäulnisprodukten  im  Urin  und  in  den  Fäzes  be- 
stimmen, um  ein  absolutes  Bild  der  Lebhaftigkeit  der  Eiweißfäulnis  im 
Darm  zu  erhalten. 

Eine  Entstehung  dieser  Fäulnisprodukte  jenseits  des  Darms  in  den 
Organen,  in  jauchigen  Eiterherden,  ist  ebenfalls  sichergestellt;  so  findet 
man  bei  jauchigen  Pleuraexsudaten,  putrider  Bronchitis  und  Lungengangrän 
sehr  intensive  Vermehrung  des  Indikans  im  Urin. 

Beiläufig  erwähnen  wir  noch,  daß  aus  den  Bausteinen  des  Eiweißes  Lysin  und 
Arginin  resp.  aus  dessen  Bestandteil  Ornithin,  durch  die  Fäulnis  im  Darm  die  soge- 
nannten, Diamine  Kadaverin*)  und  Putrescin*)  entstehen.  Auch  sie  werden  resor- 
biert und  gelangen  so  in  den  Urin.  Sie  unterliegen  denselben  Gesetzen  wie  die  obigen 
Fäulnisprodukte.  Sie  sind  nicht  giftig.  Es  mag  hier  erwähnt  sein,  daß  diese  Produkte 
als  ständige  Begleiterscheinung  der  Cystinurie  aufgefaßt  worden  sind.  Es  ist  jedoch 
neuerdings  festgestellt,  daß  die  Diamine  keineswegs  für  Cystinurie  typisch  sind. 

Bei  Eiweißfäulnis  außerhalb  des  Körpers  kommt  es  zur  Bildung  giftiger  Fäul- 
nisprodukte, der  Brieg ersehen  Ptomaine. 

Nachweis  von  Aminosäuren. 

Der  eiweißfreie  Urin  wird  mit  neutralem,  dann  mit  basischem  Blei- 
azetat, solange  ein  Niederschlag  entsteht,  gefällt,  filtriert,  das  Blei  durch 
Schwefelwasserstoff  aus  dem  Filtrat  entfernt  und  die  filtrierte  Flüssigkeit 
zum  Sirup  eingedampft.  In  der  Kälte  scheidet  sich  bei  reichlicher  An- 
wesenheit von  Tyrosin  dasselbe  allmählich  kristallinisch  aus.  Jedoch  gelingt 
dies  nicht  immer  (s.  die  genauen  Angaben  S.  565). 

Tyrosinhaltiger  Urin  gibt  die  Millonsche  Reaktion.  Man  kocht  eine 
Urinprobe  mit  Millons  Reagenz  3),  wobei  sich  in  derselben  ein  Nieder- 
schlag bildet,  der  sich  während  des  Kochens  purpurrot  filrbt.  Der  positive 
Ausfall  der  Reaktion  kann  von  Tyrosin  herrühren,  er  muß  es  aber  nicht; 

0  CH, .  CH, .  CH, .  CH, .  CH  .  COOK  =  CH, .  CH, .  CH, .  CH,  .  CH,  +  CO,. 

I  II  I 

NH,  NH,  NH,  NH, 

Lysin  Kadaverin 

«)XH  =  C-(NH)CH,.CH,.CH,.CH.COOH  +  HjO  =  CO      +CH,.CH2.  CH,.CH.COOH 
I  I  \  I  I 

NH,  NH,  NH,    NHj.  NH, 

Arginin  Harnstoff    Ornithin 

CH, .  CH, .  CH, .  CH  .  COOH  =  CH, .  CH,  .CH,  .  CH,  +  CO, 

I  I  I  I 

NH,  NH,  NH,  NH, 

Ornithin  Putrescin 

»)  Das  Millonsche  Reagenz  wird  hergestellt,  indem  man  metallisches  Queck- 
silber in  zwei  Teilen  Salpetersäure  vom  spezifischen  Gewicht  1,42  auflöst,  zuerst  in  der 
Kälte,  dann  in  der  Wärme;  hierzu  fügt  man  das  doppelte  Volum  Wasser  und  filtriert 
die  Flüssigkeit  von  dem  ausgeschiedenen  Bodensatz;  das  Reagenz  besteht  aus  salpeter- 
saurem Quecksilberoxyd,  welches  salpetrigsaures  Quecksilber  enthält. 

30* 
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denn  die  Millonsche  Reaktion  wird  von  allen  Benzolderivaten  gegeben, 
in  denen  ein  H  durch  eine  OH-Gruppe  ersetzt  ist  (also  auch  von  Phenol  etc., 
EiweißfUulnisprodukte,  die  eventuell  in  solcher  Menge  im  Urin  sein  können, 
daß  sie  die  Millonsche  Probe  geben). 

Es  muß  sodann  darauf  aufmerksam  gemacht  werden,  daß  gewisse  gerne  gebrauchte 
Konservierungsmittel  des  Urins,  wie  z.  B.  Thymol,  ebenfalls  positive  Millonsche  Re- 
aktion geben.  Man  hüte  sich  vor  derartigen  Täuschungen. 

In  seltenen  Fällen  hat  man  Tyrosin  und  Leucin  als  kristallini- 
sches Sediment  vorgefunden  und  an  der  Kristallform  erkannt  zu  haben 
geglaubt.  Jedoch  kann  dieser  Nachweis  kaum  ein  Wahrscheinlichkeits- 
beweis sein  (s.  S.  519) ,  da  andere  Körper  ähnliche  Kristallformen  geben ; 
eine  solche  vage  Feststellung  ist  vom  exakten  Standpunkt  aus  total  zu  ver- 
werfen. 

Will  man  die  Aminosäuren  exakt  nachweisen  und  identifizieren,  so 
ist  dies  eine  komplizierte  chemische  Aufgabe.  Eine  genaue  Beschreibung 
der  Methode  s.  im  Kapitel  Stoffwechsel  S.  565. 

Nachweis  von   Zystin 
(s.  hierüber  S.  519  und  im  Kapitel  Stoffwechsel  S.  565). 

Untersuchung  auf  Homogentisinsäure. 

Der  Urin  ist  frisch  entleert  normal  hell  gefUrbt,  dunkelt  aber  beim 
Stehen  nach,  wird  braun.  Bei  Zusatz  von  Alkali  tritt  sofort  Bräunung  ein, 
beim  Schütteln  des  alkalischen  Urins  mit  Luft  und  beim  Stehenlassen  wird 
er  schwarzbraun  bis  schwarz.  Er  reduziert  Fehlingsche  Lösung  nach 
längerem  Stehen  schon  in  der  Kälte,  leicht  beim  Erhitzen,  wobei  das  Alkali 
gleichzeitig  den  Urin  dunkel  fUrbt,  im  Gegensatz  zum  Zuckerurin.  Der  Urin 
reduziert  ferner  amoniakalische  Silberlösung  leicht  in  der  Kälte.  Nylander- 
sche  Reaktion  sowie  der  Gärungsversuch  geben  negative  Resultate.  Der 
Urin  dreht  die  Ebene  des  polarisierten  Lichtes  nicht. 

Eine  sehr  charakteristische  Reaktion  gibt  der  Harn  mit  Eisen- 
chlorid. Beim  Einfließenlassen  einer  sehr  verdünnten  Lösung  tritt  im  ersten 
Augenblick  eine  Blaufärbung  ein,  die  sofort  wieder  verschwindet;  dabei 
trübt  sich  der  Urin  durch  Ausfallen  des  Eisenphosphats.  Man  kann  die 
Reaktion  durch  erneutes  Einflieiäenlassen  von  Eisenchlorid  mehrmals  wie- 
derholen, bis  der  Gehalt  des  Urins  an  der  die  Reaktion  gebenden  Sub- 
stanz erschöpft  ist. 

Mit  Millonschem  Reagenz  (s.  S.  467)  gibt  der  Urin  in  der  Kälte 
einen  zitronengelben  Niederschlag,  der  nach  einiger  Zeit  orange  wird  und 
beim  Erwärmen  sich  hellziegelrot  färbt. 

Darstellung  der  Homogentisinsäure  aus  dem  Alkaptonham  s.  Kapitel 
Stoffwechsel  S.  576. 
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Nachweis  von  Harnindigo  (Indoxyl). ^) 

Probe  von  Jaffe:  Man  versetzt  eine  Haraprobe  mit  dem  gleichen 
Volum  konzentrierter  Salzsäure  und  mit  einigen  Tropfen  (2 — 3)  einer  auf 
die  Hälfte  verdünnten  konzentrierten  Chlorkalklösung ;  man  gibt  nun  einige 
Kubikzentimeter  Chloroform  zu,  schüttelt  um  und  fügt,  falls  das  Chloro- 
form, welches  das  sich  bildende  Indigo  aufiiimmt,  sich  nicht  blau  ^bt, 
unter  beständigem  Mischen  tropfenweise  so  lange  Chlorkalklösung  zu, 
bis  die  charakteristische  Färbung  auftritt.*)  Man  muß  einen  Überschuß 
von  Chlorkalk  vermeiden,  da  derselbe  das  gebildete  Indigo  wieder 
zerstört. 

Es  empfiehlt  sich,  dem  Urin  eventuell  vorher  ein  Sechstel  seines 
Volums  einer  lOVoigco  Bleiazetatlösung  zuzusetzen,  vom  Niederschlag  ab- 
zufiltrieren  und  mit  dem  Filtrat  die  Probe  anzustellen. 

Statt  Chlorkalk  kann  man  auch  einige  Tropfen  Eisenchlorid  nehmen 
und  damit  tüchtig  durchschütteln. 

Rosenbachsche  Probe:  10cm*  Harn  werden  aufgekocht  und  zum 
heißen  Urin  unter  fortgesetztem  Kochen  solange  tropfenweise  Salpetersäure 
zugegeben,  bis  eine  burgunderrote  Färbung  entsteht  (Indigorot);  dabei  ist 
der  Schüttelschaum  blaurot  (Indigoblau).  Man  kühlt  schnell  ab,  macht  mit 
Ammoniak  alkalisch  und  schüttelt  mit  Äther  aus;  dabei  färbt  sich  der 
Äther  bei  Gegenwart  von  Indigorot  purpurrot. 

Das  Indigorot  (auch  Indorubin  genannt)  ist  dem  Indigoblau  isomer. 
Es  wird  mit  dem  Skatoxyl  in  Verbindung  gebracht,  was  jedoch  noch  nicht 
sicher  bewiesen  ist. 

Nachweis  von  Phenolen. 

Es  handelt  sich  dabei  um  Phenol  und  p-Kresol.  Man  versetzt  zirka 
lOOcw*  Harn  mit  5  cm*  konzentrierter  Hg  SO4  und  destilliert.  Zum  Destillat 
gibt  man  Bromwasser,  wobei  im  Falle  des  Vorhandenseins  von  Phenolen 
ein  gelbweißer  Niederschlag  von  Tribromphenol  entsteht. 

Übrigens  muß  das  Destillat  bei  Anwesenheit  von  Phenolen  positive 
Millonsche  Reaktion  geben. 

Über  die  genauere  Bestimmung  der  Ätherschwefelsäuren  s.  S.  597. 


*)  Wir  möchten  hier  nicht  unterlassen,  zu  bemerken,  daß  man  oft  fälschlicher- 
weise das  Hamindoxyl  Indikan  nennt.  Indikan  ist  aber  das  Indigoblau  in  Form  eines 
Glukosids,  wie  es  sich  als  Farbstoff  der  Indigopflanze  findet.  Es  wäre  gut,  wenn  man 
sich  auch  in  der  Klinik  daran  gewöhnen  würde,  eine  exakte  chemische  Nomenklatur 
durchzufahren,  um  falsche  Vorstellungen  von  vorneherein  zu  vermeiden. 

")  Die  Indoxylschwefelsäure  und  -Glukuronsäure  werden  in  die  Komponenten  ge- 
spalten und  das  Indoxyl  gleichzeitig  oxydiert  zu  Indigoblau. 

CO  CO 

^     \         /     \ 

D^H^  C  =  C  CeH^  =  Indigoblau, 

"s      /        ' 
NH 


CeH,  C  =  C  C 
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Anhang:  Melanurie. 

In  seltenen  Fällen  findet  man  bei  Kranken  mit  Pigmentkarzinomen 
oder  Sarkomen  (melanotische  Geschwülste)  im  Urin  ein  als  Melanin  be- 
zeichnetes Pigment.  Über  die  Entstehung  dieses  Pigments  ist  man  sich  noch 
nicht  klar;  es  wird  mit  dem  Blutfarbstoff  (Hämatin)  einerseits  und  mit 
dem  Eiweiß  (speziell  dem  Prolin  [Abderhalden],  Tyrosin,  Cystin,  Tryp- 
tophan) andrerseits  in  Verbindung  gebracht.  Wahrscheinlich  gibt  es  Mela- 
nine verschiedener  Herkunft. 

In  seltenen  Fällen  ist  bereits  der  frisch  gelassene  Urin  schwarz ;  meist 
enthält  er  kein  fertiges  Melanin,  sondern  Melanogen,  das  erst  durch  Oxy- 
dation beim  Stehen  an  der  Luft  und  bei  Zusatz  von  Oxydationsmitteln 
(Schwefelsäure,  Salzsäure  und  Eisenchlorid)  in  Melanin  übergeht.  Dann 
färbt  sich  der  Urin  dunkel  bis  tiefschwarz. 

Probe  von  Zeller:  Bei  Zusatz  von  Brom wasser  zu  melaninhaltigem 
Urin  bildet  sich  ein  gelber,  allmählich  sich  schwarz  färbender  Niederschlag. 

Probe  von  v.  Jaksch:  Zusatz  weniger  Tropfen  einer  mäßig  kon- 
zentrierten Eisenchloridlösung  erzeugt  im  melaninhaltigen  Urin  Graufärbung 
und  läßt  bei  weiterem  Zusatz  einen  aus  Phosphaten  und  dem  Farbstoff  be- 
stehenden schwarzen  Niederschlag  ausfallen,  der  sich  bei  Zusatz  von  mehr 
Eisenchlorid  wieder  löst. 

3.  Lipurie,  Chylurie. 

Bei  Verabreichung  von  großen  Dosen  öl  kann  Fett  in  feinen  Tröpf- 
chen im  Urin  erscheinen  und  unter  dem  Mikroskop  als  stark  lichtbrechende 
Kugeln  nachgewiesen  werden.  Physiologischerweise  kann  es  auch  bei 
Schwangeren  angetroffen  werden.  Pathologischerweise  trifft  man  geringe 
Mengen  Fett  im  Urin  bei  Phosphorvergiftung,  bei  chronischer  Nephritis  mit 
starker  Verfettung  der  Nierenepithelien,  bei  Knochenfrakturen;  endlich  ist 
das  Fett  ein  Begleiter  der  Chylurie. 

Unter  Chylurie  versteht  man  einen  Zustand,  in  welchem  dem  Urin 
Lymphe,  das  heißt  Fett  und  Eiweiß  beigemengt  ist,  ohne  daß  sonst 
pathologische  Nierenbestandteile  in  erheblicher  Menge  vorhanden  sind. 
Der  Urin  sieht  dann  milchig  getrübt  aus  und  enthält  nicht  selten  weißliche 
und  durchsichtig  gallertartige  Fibringerinnsel,  die  entweder  zu  Boden  sinken 
oder  das  Gefäß  nach  allen  Richtungen  durchziehen.  Diese  Krankheit  ist 
eine  Tropenkrankheit  (China,  Japan,  Ägypten  etc.)  und  steht  in  Beziehung 
mit  dem  Einwandern  von  Filiaria  sanguinis  in  die  Hamwege,  wodurch 
abnorme  Lymphkommunikationen  geschaffen  werden.  In  seltenen  Fällen 
ist  Chylurie  auch  in  Europa  bei  Leuten  beobachtet  worden,  welche  nie  in 
den  Tropen  waren. 

Der  Eiweißgehalt  beträgt  ^I^—2^Iq  und  darüber;  manchmal  findet  sich  auch  Blut 
Der  Fettgehalt  ist  sehr  wechselnd;  durch  Ausschütteln  mit  Äther  kann  man  den  größten 
Teil  des  Fettes  extrahieren. 
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4.  Kohlehydrate  im  Urin. 

Im  menschlichen  Urin  sind  eine  Reihe  von  Kohlehydraten  aufgefun- 
den worden,  unter  denen  der  Traubenzucker  (Glukose  oder  Dextrose)  die 
dominierende  Stelle  einnimmt,  indem  ihm  allein  eine  hohe  pathologische 
Bedeutung  zukommt  (Diabetes  mellitus).  An  weiteren  Kohlehydraten  finden 
sich  Fruktose  (Lävulose),  Laktose,  Pentose,  Heptose  (?). 

Man  erinnere  sich,  daß  die  Kohlehydrate  eingeteilt  werden  in  Monosaccharide^) 
und  Polysaccharide  (Biosen,  Triosen,  Tetrosen  etc.,  Polyosen),  je  nachdem  sie  aus  1,  2, 
3  usw.  Zuckermolekülen  bestehen.  Von  den  Monosacchariden  sind  von  klinischer 
Wichtigkeit  die  Pentosen,  die  Hexosen  und  vielleicht  eine  Heptose. 

Die  im  Harn  vorkommende  Pentose  ist  die  inaktive  dl-Arabinose; 
zuweilen  soll  sich  auch  eine  rechtsdrehende  Pentose  finden.  Aus  den  Geweben  (Nukleo- 
proteid  des  Pankreas  und  der  Leber)  wurde  eine  l-Xylose  isoliert,  welche  aber  nicht  im 
Harn  gefanden  wird. 

Die  Hexosen  werden  eingeteilt  in  Aldohexosen  und  Ketohexosen,  je  nachdem 
sie  eine  Aldehyd-  oder  eine  Ketongruppe  besitzen.  Wir  führen  nur  die  für  die  Urin- 
untersuchung wichtigen  Zucker  an.  Zu  den  Aldohexosen  gehört  der  Traubenzucker 
(d-Glukose)  und  die  d-Galaktose  (Bestandteil  des  Milchzuckers),  zu  den  Ketohexosen  die 
d-Fruktose  (Lävulose  oder  Fruchtzucker). 

Von  den  Biosen  nennen  wir  den  Rohrzucker  (Dextrose  +  Fruktose),  die  Maltose 
(Dextrose  +  Dextrose),  die  Laktose  =  Milchzucker  (Dextrose  -f  Galaktose). 

Von  den  Polyosen  sind  wichtig  das  Glykogen,  die  Stärke  und  die  Zellulose. 

a)  Glukosurie. 

Die  im  Intestinaltraktus  aufgespaltenen  und  dann  resorbierten  Kohlehydrate  wer- 
den jenseits  des  Darms  zum  Teil  in  Glykogen  umgesetzt  und  als  solches  vornehmlich 
in  der  Leber  und  den  Muskeln  deponiert,  zum  Teil  in  Fett  umgewandelt.  Andrerseits 
entsteht  Zucker  im  Stoffwechsel  aus  den  Glykogenvorräten  und  kann  entstehen  aus 
gewissen  Aminosäuren  des  Eiweißes*),  während  er  aus  Fett  nur  unbeträchtlich  sich  bilden 


*)         COH  COH  CHjOH 

I  I  I 

CHOH        CHOH  CO 

I  I  I 

CHOH         CHOH  CHOH 

I  I  I 

CHOH         CHOH  CHOH 

I  I  1 

CH,OH        CHOH  CHOH 

I  I 

CH,OH  CH,OH 

Pentose  Aldohexose  Ketohexose 

Milchzucker  (Laktose)  = 

OH  .  CH,  .  CHOH  .  CH  .  CHOH  .  CHOH .  CH— 0— C^Hg  (OH)^  .  CHO  +  H,0 

-0 


Galaktoserest  Glukoserest 

*)  Sehr  hübsch  illustrieren  die  Beziehungen  von  Eiweiß  resp.  einiger  Amino- 
säuren und  des  Glyzerins  zum  Zucker  einige  schematische  Beispiele,  die  wir  bei  Ab- 
derhalden (Lehrb.  d.  phys.  Chemie)  finden,  ohne  daß  jedoch  im  einzelnen  der  Über- 
gang strikte  bewiesen  ist  (s.  n.  S.): 
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dürfte,  nämlich  nur  so  weit  dessen  Glyzerinkomponente  ausreicht.  Im  normalen  Orga- 
nismus wird  aller  im  Organismus  kreisende  Zucker  total  zu  CO,  und  H,0  verbrannt, 
80  daß  mit  dem  Urin  kein  Zucker  ausgeführt  wird.  Das  Blut  hat  beständig  einen  ge- 
ringen Zuckergehalt  (bis  Ol^o)»  ^^^  es  aber  normalerweise  nie  überschreitet  Wird  der 
Blutzuckergehalt  durch  abundante  Überschwemmung  mit  Nahrungszucker  oder  durch 
pathologische  Zustände  erhöht  (Hyperglykämie) ,  so  kommt  es  zumeist  zu  Zuckeraus- 
fuhr mit  dem  Urin  (Glukosurie). 

Unter  den  Glukosurien  unterscheidet  man  drei  Formen:  die  alimen- 
täre, die  spontane  transitorische  und  die  dauernde  diabetische 
Glukosurie. 

Alimentäre  Glukosurie:  Führt  man  dem  Oi^anismus  per  os 
größere  Mengen  Zucker  zu,  so  kann  er  diesen  bis  zu  einer  gewissen, 
für  den  einzelnen  Menschen  individuellen  Grenze  normalerweise  umsetzen. 
Wird  diese  Grenze  (Assimilationsgrenze  nach  Hofmeister)  überschritten 
und  wird  dem  Organismus  darüber  hinaus  Zucker  zugeitlhrt,  so  vermag 
er  denselben  nicht  mehr  vollkommen  umzusetzen.  Es  kommt  zu  einer 
Überschwemmung  mit  Zucker,  zu  einem  Übertritt  ins  Blut,  dessen  Zucker- 
gehalt sich  erhöht  (Hyperglykämie),  und  die  regulatorisch  wirkende  Niere 
reagiert  darauf  derart,  daß  sie  eine  bestimmte  Menge  Zuckers  aus  dem 
Blut  mit  dem  Harn  austreten  läßt  (Glukosuria  e  saccharo  Naunyns).  Auf 
diese  Weise  kann  man  bei  jedem  Menschen  durch  Zuckerzufuhr  eine  Glu- 
kosurie erzeugen ;  dies  gelingt  aber  nicht  bei  Zufuhr  polymerisierter  Kohle- 
hydrate (Stärke),  weil  deren  Umsetzung  und  Resorption  im  Darm  gradatim 
erfolgt  und  dadurch  nie  eine  so  akute  Überschwemmung  gesetzt  wer- 
den kann. 

Es  gibt  nun  eine  Reihe  von  Krankheitszuständen,  in  denen  die  As- 
similationsgrenze fUr  Zucker  herabgesetzt  ist  und  bei  denen  man  mit 
Mengen,  mit  denen  beim  normalen  Menschen  keine  Zuckerausfuhr  mit  dem 
Urin  hervorgerufen  werden  kann,  eine  Glukosurie  zu  erzeugen  vermag.  Man 
findet  diese  Erscheinung  zuweilen  bei  organischen  und  anorganischen  Er- 
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krankuDgen  des  Nervensystems  (Gehirnkrankheiten  aller  Art,  am  häufigsten 
bei  luetischen,  femer  bei  traumatischen  Neurosen,  multipler  Sklerose,  Manie, 
Melancholie,  hysterischem  Irresein  u.  a.  m.),  bei  fieberhaften  Krankheiten, 
beim  Morbus  Basedowii,  bei  chronischem  Alkoholismus  sowie  bei  destru- 
ierenden  Leberkrankheiten  (Leberzirrhose,  akute  gelbe  Leberatrophie,  Fett- 
leber), wenn  auch  gerade  bei  letzteren  die  alimentäre  Lävulosurie  relativ 
regehnäßiger  zu  beobachten  ist  (s.  S.  407). 

Probe  auf  alimentäre  Glukosurie:  . 

Man  gibt  am  besten  nttchtem  oder  auf  leeren  Magen  (2  Stunden  nach  dem 
ersten  Frahstttck)  100^  chemisch  reinen  Traubenzucker  in  Wasser  oder  Tee  gelöst 
und  läßt  nunmehr  den  Urin,  der  vor  Anstellung  des  Versuches  als  zuckerfrei  be- 
fanden wurde,  2stündlich  in  getrennten  Portionen  aufsammeln.  Jede  Portion  wird  für 
sich  qualitativ  und  quantitativ  auf  Zucker  untersucht.  Eine  eventuell  auftretende  ali- 
mentäre Glukosurie  kann  4  bis  8  Stunden  anhalten  und  1— 20Vo  des  eingegebenen 
Zuckers  ausführen. 

Spontane  transitorische  Glukosurie:  Zu  einem  vorübergehen- 
den Auftreten  von  Traubenzucker  im  Urin ,  das  nicht  auf  Zufuhr  von 
Zucker  zurückzuführen  ist,  kommt  es  in  seltenen  Fällen  von  fieberhaften 
Infektionskrankheiten.  Ebenso  beobachtet  man  Glukosurie  vorübergehend 
in  manchen  Fällen  nach  Einnahme  von  Schilddrüsenpräparaten,  bei  schwer 
asphyktischen  Zuständen,  sowie  besonders  bei  gewissen  Vergiftungen 
(Phosphor,  Arsen,  Uransalze,  Kohlenoxyd,  Amylnitrit,  Chloral,  Chloroform, 
Äther,  Sublimat  u.  a.).  Im  einzelnen  ist  es  nicht  bekannt ,  worin  immer 
deren  Genese  liegt. 

Dauernde  diabetische  Glukosurie:  Eine  dauernde  Zuckeraus- 
scheidung im  Urin,  bei  der  vor  allem  auch  Zufuhr  polymerisierter  Kohle- 
hydrate (Stärke)  mit  der  Nahrung  die  Zuckerausfuhr  erhöht  (Glukosurie  ex 
amylo  Naunyns)  nennt  man  Diabetes  mellitus.  Bei  ihm  besteht  gewöhn- 
lich auch  eine  Hyperglykämie,  indem  der  Blutzuckergehalt  anstatt  0,1  bis 
0,15%  (oberste  normale  Grenze)  0,16  bis  1,1  und  l,6Vo  betragen  kann. 
Der  Urin  kann  in  seinem  Zuckergehalt  der  Höhe  des  Blutzuckergehaltes 
einigermaßen  parallel  gehen  und  es  finden  sich  in  ihm  dann  von  Spuren 
aufwärts  bis  zu  10  und  mehr  Prozent  Zucker. 

Andererseits  findet  sich  mitunter  hoher  Blutzuckergehalt  und  niedriger  Ham> 
Zuckergehalt  (Mohr  u.  a.). 

Wir  haben  oben  erörtert,  daß  als  Quelle  des  Zuckers  neben  den 
Kohlehydraten  auch  das  Eiweiß  in  Betracht  kommt  und  es  steht  fest,  daß 
gerade  beim  Diabetes  der  dem  Eiweiß  entstammende  Zucker  eine  wesent- 
liche Rolle  spielen  kann.  Man  teilt  danach  die  Diabetesfälle  in  folgende 
Formen  ein: 

1.  Leichte  Form,  in  welchem  der  Urin  nur  Zucker  enthält,  wenn 
Kohlehydrate  in  der  Nahrung  sind.  Durch  Entziehung  derselben  wird  der 
Kranke  zuckerfrei. 
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2.  Mittelschwere  Fälle,  in  denen  die  Beseitigung  der  Glukosurie  neben 
den  Kohlehydraten  auf  die  Eiweißzufuhr  in  mäßiger  Menge  beschränkt 
werden  muß. 

3.  Schwere  Fälle,  in  denen  die  Glukosurie  nicht  nur  der  Kohle- 
hydrat-, sondern  auch  weitgehender  Eiweißzufuhr  standhält  und  höchstens 
weicht,  wenn  der  StickstoflFumsatz  dauernd  weniger  als  10  ^^  beträgt. 

Während  die  leichten  Fälle  also  nur  bei  Kohlehydratzufuhr  Zucker 
ausscheiden,  hält  bei  den  schweren  Fällen  die  Glukosurie  bei  reiner  Ei- 
weißkost trotz  Entziehung  aller  Kohlehydrate  an.  In  schweren  Fällen  kommt 
es  frtlher  oder  später,  meist  erst  wenn  der  Kranke  schon  stark  dezimiert 
ist,  zur  Ausscheidung  von  Azetonkörpem,  zur  diabetischen  Azidose,  welche 
zu  einer  Alkaliverarmung  und  Säurevergiftung  führt,  als  deren  stärkster 
Ausdruck  wahrscheinlich   das  Coma  diabeticum  anzusehen  ist   (s.  S.  498). 

Experimentell  ist  Glukosurie  erzeugt  worden  durch  den  Claude 
Bernardschen  Zuckerstich,  durch  Pankreasexstirpation,  durch  Entfernung 
der  Speicheldrüsen,  der  Schilddrüse  sowie  durch  Vergiftungen  aller  Art 
(s.  transitorische  Glukosurie).  Worin  bei  dem  menschlichen  Diabetes  die 
Ursache  liegt,  können  wir  nicht  sicher  entscheiden.  Zweifellos  gibt  es  da- 
flir  eine  Reihe  von  Ursachen,  welche  alle  zu  einer  spezifischen  Störung 
im  Zellstoffwechsel,  der  Störung  des  Zuckerumsatzes,  führen. 

Untersuchung  der  Glukosurien:  Hat  man  festgestellt,  daß  ein 
Urin  Zucker,  und  zwar  Glukose,  enthält,  so  orientiert  man  sich  darüber, 
ob  er  dauernd  vorhanden  ist  oder  vorübergehend,  vielleicht  nur  zu  ge- 
wissen Tageszeiten,  nach  Genuß  bestimmter  Speisen  etc.  Dann  bestimmt 
man  den  Prozentgehalt  des  Urins  an  Zucker  und  die  Gesamtausfuhr  in 
24  Stunden.  Da  die  einzelnen  Tages-  und  Nachtportionen  des  Urins  ver- 
schieden reich  an  Zucker  sind,  so  gewinnt  man  nur  einen  einwandfreien 
Überblick,  wenn  man  den  gesaraten  Urin  von  24  Stunden  in  einem  Ge- 
fäß sammeln  und  mischen  läßt  und  davon  eine  Probe  untersucht.  Da  man 
nun  auch  die  gesamte  Urinmenge  kennt,  welche  ebenso  wechselt  und  bis 
zu  lOZ  und  mehr  im  Tage  betragen  kann,  so  läßt  sich  aus  dem  gefun- 
denen Werte  die  Gesaratzuckerausfuhr  im  Tag  berechnen.  Indem  man  Tag 
für  Tag  den  Zuckergehalt  bestimmt,  untersucht  man  dabei,  wie  derselbe 
durch  Wechsel  der  Nahrung  (Beschränkung  und  eventuell  Entziehung  der 
Kohlehydrate,  wobei  jedoch  bei  sehr  hoher  Zuckerausfuhr  und  bestehen- 
der Azidosis  diese  nicht  brüsk  entzogen  werden  dürfen)  die  Zuckerausfuhr 
beeinflußt  wird.  Endlich  muß  man  stets  sofort  auf  Azetonkörper  untersuchen. 

Allgemeine  Eigenschaften  des  diabetischen  Urins:  Dieser 
ist  in  der  Regel  um  so  verdünnter,  je  mehr  Zucker  ausgeflihrt  wird. 
Mengen  von  6,  8  /  und  mehr  sind  keine  Seltenheit.  Dabei  ist  die  Farbe 
auffallend  hell,  weil  die  Ausscheidung  des  Urinfarbstoffes  nicht  vermehrt 
ist,  und  das  spezifische  Gewicht  ein  auffallend  hohes  (1020 — 1060).  Dar- 
aus, daß   das   spezifische  Gewicht   nicht   wie   normalerweise  mit  erhöhter 


Digitized  by 


Google 


475 

Urinausscheidung  sinkt,  sondern  gleich  bleibt  und  sogar  ansteigt,  kann  man 
schon  die  Diagnose  auf  Diabetes  stellen.  Man  kann  aber  weiter  aus  dem 
spezifischen  Gewicht  und  der  248tündigen  Gesamtmenge  einen  ungefähren 
Anhalt  über  die  Zuckermenge  gewinnen.  Nach  Naunyn  bestehen  folgende 
annähernde  Beziehungen: 

Bei  17,  l  Menge  und  1030  spez.  Gew.  ist  der  Zuckergehalt    etwa  1— 27<1 
^    Sl  „        „     1030    „        „       „      „  „  meist  über  57o 

„3/  „        „     1025    „        „       „      „  „  etwa3-47o 

„6-8i        „        „      1030    „        „       „      „  „  meist  über  87o 

Selbstverständlich  handelt  es  sich  hier  nur  um  eine  vorläufige 
Schätzung,  der  eine  genaue  Bestimmung  folgen  muß.  Genauer  ist  schon 
die  Bestimmung  des  Zuckergehaltes  aus  dem  spezifischen  Gewicht  vor  und 
nach  der  Vergärung  (s.  S.  481). 

Qualitative  Zuckerproben. 

Trommersche  Probe:  Der  Urin  wird  mit  Natron-  oder  Kalilauge 
alkalisch  gemacht  (ca.  Vs  Volum)  und  darauf  vorsichtig  1 — 3  Tropfen  einer 
verdünnten,  ca.  lO^/oigen  Kupfersulfatlösung  zugegeben.    Ist  kein  Zucker 

vorhanden,  so  bleibt  das  hellblau  ausfallende  Kupferoxydhydrat  (Cu/^ttJ 

auch  beim  Umschtitteln  ungelöst ;  sobald  Zucker,  Glyzerin,  Ammoniak  oder 
Eiweiß  im  Urin  ist,  geht  es  mit  blauer  Farbe  in  Lösung.  Es  wird  nun  so- 
lange tropfenweise  Kupfersulfat  unter  Umschtitteln  zugegeben,  bis  ein  kleiner 
Überschuß  von  Kupferoxydhydrat  vorhanden  ist,  der  sich  nicht  mehr  löst. 
Jetzt  wird  erwärmt.  Bei  Gegenwart  von  Zucker  wird  das  Kupferoxyd 
(Cu  0)2  zu  Kupferoxydul,  Cug  0,  reduziert  und  dieses  fällt  als  goldgelber 
und  roter  Niederschlag  noch  vor  dem  Sieden  aus.  Ein  erst  nach  längerem 
Sieden  auftretender  Niederschlag  ist  nicht  beweisend,  da  noch  andere  redu- 
zierende Substanzen,  die  dabei  in  Wirkung  treten,  im  Urin  sein  können, 
Worm-Mtillersche  Modifikation  der  Trommer  sehen  Probe  (von 
PflUger  als  beste  Zuckerprobe  empfohlen):  Es  werden  öcm^  Urin  sowie 
eine  Mischung  von  1,5  cm^  2,5Voiger  Kupfersulfatlösung  und  2,5  cm^  einer 
alkalischen  Seignettesalzlösung  1)  (100  g  Seignettesalz,  gelöst  in  einem  Liter 
Normalnatronlauge)  je  in  einem  Reagenzglas  getrennt  zum  Sieden  erhitzt 
und  siedend  heiß  ohne  zu  schütteln  zusammengegossen.  Ist  Zucker  vor- 
handen, so  fällt  sofort  das  goldgelbe  Kupferoxydul  aus.  Tritt  keine  posi- 
tive Reaktion  auf,  so  wird  die  Probe  genau  so  mit  2,  3,  Acm^  Kupfer- 
sulfat wiederholt. 


')  Seignettesalz  ist  weinsaiires  Kali-Natron: 

COO  Na 
CHOH 
CHOH 
COOK 
Es  hält  Kupferoxydhydrat  in  Lösung. 
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Dieselbe  Probe  kann  man  auch  mit  den  Fehl  in  g  sehen  Lösungen 
anstellen. 

Böttgersche  Probe  (Nylandersche  Modifikation):  Man  kocht  zehn 
Teile  Harn  mit  einem  Teil  Nylanderscher  Flüssigkeit  (ig  Seignettesalz, 
100  cm*  lOVoigcr  Natronlauge,  der  man  unter  leichtem  Erwärmen  2g 
Bismntum  subnitricum  zusetzt ;  nach  dem  Erkalten  filtrieren).  Nach  kurzem 
Kochen  tritt  Braun-  oder  Schwarzfärbung  infolge  Ausscheidung  von  metalli- 
schem Wismut  auf.  Die  Probe  weist  noch  0,lVo  Zucker  nach  (Penzoldt), 
doch  ist  sie  für  eiweißhaltige  Urine  nicht  zu  gebrauchen,  deshalb  vorher 
enteiweißen ! 

Mooresche  Probe:  Kocht  man  zuckerhaltigen  Urin  mit  V«  Volum 
konzentrierter  Kali-  oder  Natronlauge,  so  tritt  Braunfärbung  auf  infolge 
Karamelisierens  des  Zuckers. 

Gärungsprobe:   Man  verreibt  ein   etwa  erbsengroßes  Stück  Preß- 
hefe in  2 — 3  cm«  Wasser  und  verteilt  die  Aufschwemmung  gleichmäßig  in 
drei  Gärungsröhrchen.  Das  eine  Röhrchen  füllt  man  nun 
mit  dem  Zuckerurin,  das  andere  mit  Wasser  (um  zu  sehen, 
ob  die  Hefe  etwa  verdorben  ist  und  Selbstgärung  zeigt), 
das  dritte  mit  einer  schwachen  Traubenzuckerlösung  (um 
die  Gärungskraft  der  Hefe  zu  kontrollieren).   Man  muß 
bei  der  Füllung  darauf  achten,    daß  der  verschlossene 
Schenkel  vollkommen  mit  der  Mischung  gefüllt  ist  und 
keine  Luft  mehr  enthält.  Der  andere  kugelig  ausgebauchte 
Schenkel  ist  nur  etwa  ein  Drittel  gefüllt.  Man  kann  auch 
den  Abschluß  mit  Quecksilber  bewirken.   Die  gefüllten 
Gärnngsröhrchen.     Röhrchcu  stcUt  man  ciulgc  Stunden  an  einen  warmen  Ort. 
Hernach  muß  das  dritte  Röhrchen  (mit  Traubenzucker) 
reichliche  Gärung,  d.h.  Ansammlung i)  von  COj  in  dem  abgeschlossenen 
Schenkel  zeigen,  das  zweite  keine  Spur.  Findet  sich  unter  diesen  Bedin- 
gungen Gas  im  ersten  Röhrchen  (Urin),  so  enthält  derselbe  Zucker.  Die 
Probe  ist  sehr  genau  (auch  für  OlVo  Zucker)  und  die  sicherste  Zucker- 
probe. 

Phenylhydrazinprobe:  Man  bringt  in  ein  Reagenzglas  2  Messer- 
spitzen voll  salzsauren  Phenylhydrazins  und  3  Messerspitzen  voll  essigsaures 
Natrium,  füllt  zur  Hälfte  mit  Wasser  und  erwärmt ;  dazu  gibt  man  dieselbe 
Menge  Urin  und  stellt  das  Gemisch  eine  halbe  Stunde  in  ein  kochendes 
Wasserbad.  Dann  läßt  man  langsam  abkühlen.  Dabei  bilden  sich  bei  An- 
wesenheit von  Zucker  lange,  gelbe,  nadeiförmige  Kristalle  von  Phenyl- 
glukosazon,  welche  in  Büscheln  oder  Nadeln  angeordnet  sind.  Der  Schmelz- 


M  Gäning:  CgH^^O«  =  2C,H5  0H  +  2C0, 

Zucker  Alkohol    Kohlensäure 
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pankt  derselben  liegt  bei  205®,  was  wichtig  ist,   da  die  Probe  auch  von 
anderen  Zackerarten  gegeben  wird.^) 

Nachweis  kleinster  Zuckermengen  im  Harn  mit  Phenylhydrazin,  nach  E.  Sal- 
kowski.  (Festschrift.  Berlin  1906,  Verlag  von  A.  Hirschwald,  S.  587—692.) 

Zu  5  cm^  Harn  setzt  man  Va  cw'  Eisessig  (oder  1  cwi'  507oige  Essigsäure),  dann 
20  Tropfen  Phenylhydrazin  und  erhitzt  genau  eine  Minute  zum  Sieden,  vom  Beginn  des 
Siedens  an  gerechnet.  Dann  fttgt  man  5  Tropfen  Natronlauge  (ca.  157o)  hinzu,  erwärmt 
ein  wenig,  läßt  etwas  abkühlen,  setzt  V4  <l©s  Volums  der  Mischung  destilliertes  Wasser 
hinzu,  erhitzt  nochmals  bis  zu  beginnendem  Sieden  und  läßt  bis  zum  nächsten  Tage 
stehen.  Bei  Vorhandensein  von  Zucker  (noch  Vio  ^^^  */jo7o)  ^^^^  dann  das  Osazon  als 
Bodensatz  mikroskopisch  nachgewiesen  werden. 

Tabelle  der  Glakosereaktionen: 


Beaktion 


Chemischer  Vorgitng 


1.    I 


2. 


I     3. 


5. 


Glukose  reduziert  beim  Kochen 
alkalische  Kupferhydroxydlösung 

(Tro  mm  ersehe  Probe) 

Glukose  gibt  mit  Wismutnitrat 

gekocht  Schwarzfärbung 

(Böttger-Nylandersche  Probe) 

Glukose  färbt  sich  beim  Kochen  mit 

Kali-  oder  Natronlauge  gelb  bis  braun 

(Moore sehe  Probe) 

Glukose  wird  durch  Hefe  vergärt 

Glukose,  gibt  mit  essigsaurem  Natrium 

und  salzsaurem  Phenylhydracin  im 

Wasserbade  gekocht  einen  gelben, 

kristallinischen  Niederschlag 

Glukose  dreht  die  Ebene  des  polari- 
sierten Lichtstrahls  nach  rechts 


Cu\Q 
Bildung  von  Cu/ 


Reduktion  des  Wismutnitrates 
zu  metallischem  Wismut 

Karamelisierung;  Bildung  von 
Huminsubstanzen 

Bildung  von  Alkohol  und  Kohlen- 
säure 
Bildung  von  Glukosazon 


»)  CH,  OH  (CHOH),  CHÜH .  COH  +  C.  H^  NH— NH,  = 

Traubenzucker  Phenylhydrazin 

CH,  OH  (CHOH),  CHOH  CH  =  N-NHC.  H^  +  H,  0 
* 
Hydrazon 
Da  diese  Verbindung  in  Wasser  leicht  löslich  ist,   kommt  sie  nicht  zur  Beobachtung. 
Beim  Erwärmen  mit  überschüssigem  Phenylhydrazin  tritt  an  der  einen,  mit  *  bezeich- 
neten Alkoholgruppe  eine  Oxydation  ein,  wobei  sie  vorübergehend  in  ein  Karbonyl  (CO) 
verwandelt  wird  und  also  Ketoncharakter  hat,  wodurch  sie  ein  weiteres  Phenylhydrazin- 

molekül  binden  kann. 

CH,OH(CHOH),.C-CH 

II      II 
C.Hj.HN.N    N.NH.CaHs 

Glukosazon 
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Quantitativer  Zucicernachweis. 

Man  hat  quantitative  Zuckerbestimmungen  durch  Titration,  durch 
Vergärung,  durch  Kolorimetrie  und  durch  Polarisation. 

a)  Bestimmung  durch  Titration, 
Titration  mit  Fehlingscher  Lösung. 

Das  Prinzip  der  Methode  beruht  auf  der  Trommerschen  Probe  (s.  d.). 

Lösung  L  24,639  jr  reines  kristallisiertes  Kupfersulfat  werden  in  Wasser 
aufgelöst  und  die  Lösung  auf  500  cm^  verdünnt. 

Lösung  U.  113  ff  kristallisiertes,  reines  Seignettesalz  werden  in  wenig 
Wasser  gelöst ;  dazu  fügt  man  100  cm^  Natronlauge,  welche  50  ff  Ätznatron 
enthalten,  und  füllt  das  Ganze  auf  500 cm»  auf. 

Vor  dem  Gebrauch  werden  gleiche  Teile  beider  Lösungen  vermischt 
(Fehlingsche  Lösung). 

20  cm^  der  Fehlingschen  Lösung  entsprechen  0,1  ^^  Traubenzucker 
resp.  1  cm^  nr  0,005^  Traubenzucker. 

Ausführung:  Man  mißt  mittelst  Pipette  10cm*  des  eiweißfreien 
zuckerhaltigen  Urins  in  einen  Meßkolben  von  100  cm',  füllt  denselben  bis 
zur  Marke  mit  Wasser  auf  (enthält  der  Urin  wenig  Zucker,  so  verdünnt 
man  weniger  oder  gar  nicht  i),  mischt  gut  durch  und  füllt  damit  eine 
Bürette.  Darauf  bringt  man  genau  20  cm'  der  Fehlingschen  Lösung  (mit 
der  Pipette  abzumessen)  in  eine  Porzellanschale  oder  einen  Glaskolben  und 
fügt  etwa  80  cm»  Wasser  hinzu,  dann  erhitzt  man  dieselben  zum  beginnenden 
Sieden.  Jetzt  gibt  man  aus  der  Bürette  2  cm'  des  verdünnten  Harns  zu,  läßt 
einige  Sekunden  kochen  und  beobachtet,  ob  die  Lösung  noch  blau  ist ;  ist  dies 
der  Fall,  so  fügt  man  einen  weiteren  Kubikzentimeter  Harn  zu,  kocht  wieder 
und  beobachtet  die  Farbe;  dies  wiederholt  man  solange,  bis  die  über  dem  roten 
Niederschlag  von  Kupferoxydul  stehende  Flüssigkeit  farblos  ist.  Man  hüte  sich 
vor  einem  Überschuß  von  Zuckerurin,  der  sich  dadurch  anzeigt,  daß  die 
Flüssigkeit  infolge  der  Einwirkung  der  Natronlauge  auf  den  Zucker  gelb  >vird. 

Das  Schwierige  ist  die  Erkennung  der  Endreaktion  resp.  der  völligen 
Entfärbung  der  Flüssigkeit.  Man  läßt  dazu  jedesmal  etwas  absitzen.  Jedoch 
darf  man  nicht  lange  warten,  da  sich  sonst  Kupferoxydul  durch  den  Luft- 
sauerstoff wieder  in  Kupferoxyd  zurückverwandelt.  Eventuell  muß  die 
Titration  wiederholt  werden. 

Man  liest  nach  Beendigung  die  Menge  des  gebrauchten  Urins  ab. 

Berechnung:  Wir  hätten  Ib  cm^  des  auf  das  lOfache  verdünnten 
Urins  gebraucht,  so  verhält  sich,  da  die  20 om»  Fehlingscher  Lösnng 
genau  0,1^  Traubenzucker  entsprechen, 

15:0,1  =100:x 

x  =7^  =  0,66 
lo 


*)  Der  zur  Titration  verwandte  Urin  soll  etwa  0,5— l,07o  Zucker  enthalten. 
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und  da  >Wr  auf  das  lOfache  verdünnt  haben,  würde  der  Urin  also  6,6®/o 
Zucker  enthalten. 

Titration  nach  Pavy  mit  ammoniakalischer  Kupferlösung. 

Das  Prinzip  ist  dasselbe  wie  bei  der  Fehlingschen  Titration.  Nur 
wird  der  Farben  Umschlag  besser  erkannt,  weil  das  gebildete  Kupferoxydul 
nicht  ausfällt,  sondern  durch  Ammoniak  in  Lösung  gehalten  wird. 

Kupfersulfatlösung:  4*  158^  kristallisiertes  Kupfersulfat  werden  in 
500  ctn^  destillierten  Wassers  gelöst. 

Seignettesalzlösung:  20*4  g  Seignettesalz,  20*4  g  Ätzkali  in  Substanz, 
300  cm^  Ammoniak  (spez.  Gew.  0*880)  werden  mit  destilliertem  Wasser 
auf  500  m»  aufgefüllt. 

E^  werden  je  5  cw»  der  Lösungen  genommen.  Diese  10  cm^  entsprechen 
0005  g  Traubenzucker. 

Die  Titration  ist  nur  dann  richtig,  wenn  zur  Reduktion  der  10  cm^ 
Lösung  zwischen  5 — 10  cm^  zuckerhaltigen  Urins  gebraucht  werden.  Die 
zuckerhaltige  Flüssigkeit  darf  also  nicht  mehr  wie  O'Ob^/o  Zucker  enthalten 
und  ist  entsprechend  zu  verdünnen  (eventuell  auf  das  20 — 40fache). 

Ausführung:  Pavy  titriert  unter  Luftabschluß.  Er  armiert  ein  Koch- 
kölbchen  von  80 — 100  ew»  Inhalt  mit  einem  doppelt  durchbohrten  Kork. 
In  die  eine  Bohrung  bringt  man  das  Abflußrohr  einer  Bürette,  aus  dem 
der  Urin  zuträufelt,  in  die  andere  Bohrung  ein  U-Rohr,  das  mit  Bimsstein 
geflillt  ist,  den  man  mit  verdünnter  Schwefelsäure  tränkt. 

Die  10  em^  Lösung  werden  mit  ebenso  viel  Wasser  verdünnt  und 
dann  die  Titration  genau  so  ausgeführt,  wie  bei  der  Titration  mit  Fehling- 
scher  Lösung,  bis  die  blaue  Farbe  eben  verschwunden  ist. 

Sahli  titriert  im  offenen  Gefäß,  gibt  aber  zu  10  cm' Lösung  ca.  5  cm^ 
starken  Ammoniak  und  30 — 40  cm^  destilliertes  Wasser  zu. 

Die  Titration  muß  eventuell  mehrmals  mit  verschiedenen  Verdünnungen 
wiederholt  werden. 

Berechnung:  Sie  geschieht  genau,  wie  bei  der  Titration  mit  Fehling- 
scher  Lösung,  wobei  nur  zu  berücksichtigen  ist,  daß  man  nur  10  cm^ 
Lösung  genommen  hat. 

Titration  nach  Ivar  Bang*): 

Das  Prinzip  ist  wiederum  Reduktion  von  Kupfersulfat  in  alkalischer 
Lösung.  Anstatt  mit  Urin  auszutitrieren,  wird  hierbei  eine  bestimmte  Menge 
Znckerurin  und  Kupferlösung  zur  Einwirkung  gebracht  und  dann  die 
Titration  des  überschüssigen  Kupfers  mit  Hydroxylamin  zu  Ende  geführt. 
Ans  der  verbrauchten  Hydroxylaminmenge  wird  der  Zucker  direkt  berechnet. 


*)  Die  Methode  der  Zuckerbestimmung  ist  mitsamt  der  Tabelle  im  Verlag  von 
Jul.  Springer,  Berlin  1908  erschienen  (Pr.  M.  0,50).  Der  Abdruck  ist  uns  vom  Autor  und 
Verlag  gütigst  bewilligt  worden. 
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I.  Erforderliche  Lösungen. 

a>  Kupferlösung.  500^  Kaliumkarbonat,  400 y  Rhodankalium  und  100 ^  Kaliom- 
bikarbonat  werden  in  einem  2  Liter-Meßkolben  mit  zirka  1500  em*  destiliertem  Wasser') 
unter  Erwärmen  bis  zirka  60*  gelöst  und  nach  der  Lösung  auf  Zimmertemperatur  —  oder 
zirka  30®  —  abgekühlt.  2b  g  gereinigtes  Kupfersulfat  (Cu  8  0^  +  5  H,0)  in  zirka  150  <rm' 
heißem  destillierten  Wasser  gelöst,  werden  nach  Abkühlung  langsam  in  die  Karbonatlösong 
gegossen.  Eine  Kohlensäureentwicklung  darf  hierbei  nicht  stattfinden.  Man  spült  nach  und 
füllt  bis  zur  Marke  auf.  Nach  24  Stunden  wird  filtriert.  Die  Lösung  ist  unbegrenzt  baltbar. 

bj  Hydroxylaminlösung.  200^  Rhodankalium  werden  in  einem  2 Liter-Meß- 
kolben mit  zirka  1500  cm*  destilliertem  Wasser  gelöst.  6,55  g  Hydroxylaminum  sulfuricum 
werden  in  destiliertem  Wasser  gelöst  und  in  den  Meßkolben  übergeführt.  Man  spült 
nach  und  füllt  bis  zur  Marke  auf.  Die  Lösung  wird  in  einer  dunkelgefärbten  Flasche 
aufbewahrt.  Auch  diese  Lösung  ist  haltbar. 

2.  AusfQhrung  der  Bestimmung. 

10  em*  Zuckerlösung  resp.  Urin  —  enthält  dieselbe  mehr  als  0,6^'o  Zucker  nur 
5  bzw.  2  cm*  derselben +  5  bzw.  8  cm*  Wasser  —  werden  in  einem  200  cm'-Glaskolben 
—  am  besten  aus  Jenaglas  —  übergeführt  und  mit  50  cm*  Kupferlösung  versetzt.  Man  erhitzt 
auf  dem  Drahtnetze  zum  Sieden,  kocht  genau  3  Minuten  und  kühlt  rasch  bis  zur  Zimmer- 
temperatur ab.  Man  titriert  nun  mit  der  Hydroxylaminlösung  bis  farblos.  Aus  den  ver- 
brauchten Kubikzentimetern  Hydroxylaminlösung  wird  der  Zucker  in  Milligramm  berechnet 

3.  Vollständige  Reduktionstabelle. 


Hydroxyl- 
aminlösung 
verbrancht 

Milligraunm 
Zacker 

Hydroxyl- 

aminlöflnng 

Terbraucht 

Milligramm 
Zocker 

Hydroxyl- 
aminlOsong 
Terbranebt 

Milligramm 
Zocker 

Hydroxyl» 
Terbraocbt 

Milligramm 
Zocker 

0,75 

60,0 

13,00 

39,0 

25,50 

23,5 

38,00 

1 

10,4 

1,00 

59,4 

13,50 

38,3 

26,00 

22,9 

38,50 

9,9      1 

1,50 

58,4 

14,00 

37,7 

26,50 

22,3 

39,00 

9,4 

2,00 

57,3 

14,50 

37.1 

27,00 

21,8 

39,50 

9,0      i 

2,50 

56,2 

15,00 

36,4 

27,50 

21,2 

40,00 

8,5 

3,00 

55,0 

15,50 

35,8 

28,00 

20,7 

40,50 

8,1     ! 

3,50 

54,3 

16,00 

35,1 

28,50 

20,1 

41,00 

7,6      . 

4,00 

53,4 

16,50 

34,5 

29,00 

19,6 

41,50 

7,2      1 

4,50 

52,6 

17,00 

33,9 

29,50 

19,1 

42,00 

6,7 

5,00 

51,6 

17,50 

33,3 

30,00 

18,6 

42,50 

6,3 

5,50 

50,7 

18,00 

32,6 

30,50 

18,0 

43,00 

5,8      1 

6,00 

49,8 

18,50 

32,0 

31,00 

17,5 

43,50 

5,4 

6,50 

48,9 

19,00 

31,4 

31,50 

17,0 

44,00 

4,9 

7,00 

48,0 

19,50 

30,8 

32,00 

16,5 

44,50 

4,5 

7,50 

47,2 

20,00 

30,2 

32,50 

15,9 

45,00 

4,1 

8,00 

46,3 

20,50 

29,6 

33,00 

15,4 

45,50 

3,7      I 

8,50 

45,5 

21,00 

29,0 

33,50 

14,9 

46,00 

3,3 

9,00 

44,7 

21,50 

28,3 

34,00 

14,4 

46,50 

2,9 

9,50 

44,0 

22,00 

27,7 

34,50 

13,9 

47,00 

2,5     ; 

10,00 

43,3 

22,50 

27,1 

35,00 

13,4 

47,50 

2,1 

10,50 

42,5 

23,00 

26,5 

35,50 

12,9 

48,00 

1.7      1 

11,00 

41,8 

23,50 

25,8 

36,00 

12,4 

48,50 

1,3 

11,50 

41,1 

24,00 

25,2 

36,50 

11,9 

49,00 

0,9 

12,00 

40,4 

24,50 

24,6 

37,00 

114 

' 

12,50 

39,7 

25,00 

24,1 

37,50 

10,9 

*)  1500  cm*  Wasser  sind  nach  unseren  Erfahrungen  zu  viel,  da  hierbei  die  Gesamt- 
menge der  Flüssigkeit  a  über  2  Liter  betragen  würde. 
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Für  jeden  ^^^  cm*  Hydroxylaminlösung  Mehrverbrauch,  als  in  der  Tabelle  an- 
geführt, wird  zwischen  49,00—15,00  0,1  mg  Zucker  und  zwischen  15,00—1,0  0,2  mg  Zucker 
von. dem  entsprechenden  Zuckerwerte  subtrahiert. 

ß)  Bestimmungen  durch  Vergärung. 

Prinzip:  Entweder  wird  die  Zuckermenge  durch  Vergleich  des  Urins 
vor  und  nach  der  Gärung  mittelst  des  spezifischen  Gewichtes  bestimmt  oder 
die  Menge  der  gebildeten  Kohlensäure  gibt  den  Anhaltspunkt. 

Vorbemerkung:  Man  gebraucht  stets  am  besten  ganz  frische  Reinkulturen 
von  Bierhefe;  davon  dürfen  nicht  mehr  wie  50  Teile  auf  100  Teile  Zucker 
genommen  werden,  weil  sonst  Selbstgärung  eintreten  kann.  Das  Temperatur- 
optimum ist  3-4 <*  (nicht  mehr!).  Die  Gärdauer  beträgt  mindestens  20  Stunden. 
Die  Gärungsmethoden  sind  daher  zur  schnellen  Orientierung  ungeeignet, 
im  übrigen  aber  geben  sie  recht  gute  Werte. 

MethodeRoberts  durch  Abnahme  des  spezifischenGewichtes: 
Man  bestimmt  das  spezifische  Gewicht  des  24stündigen  Mischurins  genau 
und  notiert  dieses  und  die  Temperatur.  In  200  cwi^  Urin  wird  nun  zirka 
lg  Preßhefe  gut  verteilt  und  bei  34®  der  Gärung  überlassen,  wobei  das 
Geföß  durch  Watte  oder  ein  aufgelegtes  Uhrglas  zur  Verhütung  der  Ver- 
dunstung lose  verschlossen  wird.  Diese  wird  unterbrochen,  wenn  der  Urin 
keine  Reduktionsprobe  mehr  gibt ,  was  nach  24  Stunden  oder  später  der 
Fall  ist.  Die  Gärung  muß  unter  allen  Umständen  fortgeftlhrt  werden,  bis 
aller  Zucker  verschwunden  ist.  Dann  bestimmt  man  wieder  spezifisches 
Gewicht  und  Temperatur.  Sobald  die  Temperatur  eine  andere  ist  wie  vor 
der  Gärung,  muß  man  zum  spezifischen  Gewicht  fttr  jeden  Grad  der  Temperatur- 
erhöhung 0,0003  zuaddieren,  der  Temperaturerniedrigung   subtrahieren. 

Berechnung:-  Man  multipliziert  die  Differenz  der  gefundenen  spezifischen 
Gewichte  mit  der  empirisch  gefundenen  Zahl  234  und  hat  dann  direkt 
den  Zuckergehalt  des  Urins  in  Prozenten. 

Bestimmung  durch  volumetrische  Messung  der  Kohlen- 
säure: Hierzu  dienen  Gärungsgefäße  nach  Art  des  S.  476  abgebildeten 
Ein  hörn  sehen  Saccharometers ,  in  welchen  der  eine  Schenkel  zur  Auf- 
saugung der  Kohlensäure  dient,  deren  Volum  an  der  empirisch  gewonnenen, 
außen  angebrachten  Graduierung  direkt  den  Prozentgehalt  an  Zucker  angibt. 

Das  einfachste  Gärungssaccharometer  ist  das  graduierte  Einhornsche 
(Fig.  227,  S.  482),  welches  jedoch  mancherlei  Fehlerquellen  hat.  Man  hat 
dasselbe  auf  verschiedene  Weise  verbessert. 

Gärungssaccharometer  nach  A.  Basler.  ^ 

Bei  der  Konstruktion  dieses  Saccharometers  schien  es  in  erster  Reihe 
wünschenswert,    die   nachträgliche    Absorption    von    Kohlensäure    einzu- 


*)  Das  Saccharometer  ist  in  beiden  Ausführungen  von  Herrn  Glasbläser  0.  Ludwig 
in  Tübingen  zu  beziehen. 

Bmgsch-Scbittenbelin,  UntersnchnngsinethodeD.  31 
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schränken,  was  dadurch  erreicht  werden  kann,  daß  die  Kohlensäure  über 
konzentrierter  Kochsalzlösung  aufgefangen  wird.  Des  weiteren  sollte  die 
zu  vergärende  FlUssigkeitsmenge  stets  die  gleiche  bleiben. 

Als  Reservoir  für  den  zu  untersuchenden  Diabetesham,  der  zuvor 
mit  einem  Stückchen  Hefe  geschüttelt  wird,  dient  ein  zylindrisches  Glas- 
gefaß  A^  das  mit  einem  eingeschhflFenen  Glasstöpsel  B  verschlossen  werden 
kann,  dessen  weit  überragender  Kopf  in  eine  mit  Blei  beschwerte  Holz- 
platte eingelassen  ist  und  zugleich  als  Fuß  fpr  den  ganzen  Apparat  dient. 
An  der  dem  Stöpsel  gegenüberliegenden  Seite  geht  das  Gefäß  in  eine  un- 
gefähr 1,5  mw  weite  Glasröhre  D  über.  Zwischen  Reservoir  und  Glasröhre 


Fig.  227. 


Fig.  228. 


Graduiertes  Einhornsches 
G&n»ngi«rohrchen. 


G&rnng8saceh»romet«r  nmeh  Bftsler. 


ist  zur  bequemeren  Füllung  des  Apparates  ein  Hahn  E  eingeschaltet.  Die 
enge  Glasröhre  mündet  nun  ihrerseits  in  den  Teil  des  Saccharometers, 
welcher  dazu  dient,  die  abgeschiedene  CO,  aufzufangen.  Er  besteht  aus 
einem  oben  zugeschmolzenen,  etwa  1  an  weiten  Glasrohr  F\,  von  dessen 
unterstem  Abschnitt  ein  zweites,  nach  oben  sich  umbiegendes  und  dann 
mit  dem  ersteren  parallel  verlaufendes  Glasrohr  Cr  abzweigt,  das  die  gleiche 
Weite  und  Länge  besitzt,  aber  oben  offen  endet.  Von  hier  aus  wird  das 
oben  verschlossene  Glasrohr  mit  gesättigter  Kochsalzlösung  gefllllt;  dabei 
kann  die  letztere  nicht  in  das  enge  Glasröhrchen  eindringen,  da  die  in 
demselben  befindliche  Luft  nicht  entweichen  kann.  Der  Harn  und  die  Koch- 
salzlösung stehen  also  an  keiner  Stelle  in  Berührung  (Fig.  228). 
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Ist  der  Apparat  in  der  beschriebenen  Weise  gefüllt,  so  wird  er  einer 
Temperatur  von  37®  C  ausgesetzt.  Die  bei  der  Gärung  entstehenden  Kohlen- 
säureblasen steigen  naturgemäß  in  der  zuckerhaltigen  Flüssigkeit  in  die 
Höhe  und  vermischen  sich  mit  der  zwischen  dem  Harn  und  der  konzen- 
trierten Kochsalzlösung  befindlichen  Luft.  Das  Kohlensäure-Luft-Gemisch 
dehnt  sich  entsprechend  der  fortschreitenden  Gärung  immer  mehr  aus  und 
infolgedessen  steigt  diejenige  Gasmenge,  welche  neu  hinzugekommen  ist, 
in  Form  von  Blasen  von  der  Mündung  der  engen  Glasröhre  aus  in  die 
Höhe  und  sammelt  sich  —  die  Kochsalzlösung  in  das  seitlich  angebrachte 
Rohr  verdrängend  —   an  der  Kuppe   des  verschlossenen  Glasrohres  an. 

Aus  dem  Volumen  des  angesammelten  Gases  läßt  sich  die  vor  der 
Gärung  in  der  Flüssigkeit  enthaltene  Zuckermenge  bestimmen.  Auf  der 
dem  Apparate  beigegebenen  Skala  kann  der  Zuckergehalt  direkt  in  Pro- 
zenten abgelesen  werden;  der  rechte  Schenkel  derselben  ist  bestimmt  für 
eine  Ablesung  bei  einer  Temperatur  von  37**,  der  linke  für  gewöhnliche 
Zimmertemperatur  (20®). 

Dieser  Apparat  wurde  in  2  Modellen  ausgeführt,  nämlich  einem  mit 
verhältnismäßig  großem  Reservoir,  welches  bestimmt  ist  für  die  Unter- 
suchung von  zuckerarmen  Harnen.  Mit  diesem  ist  man  in  der  Lage,  den 
Zuckergehalt  von  0  bis  l®/o  zu  bestimmen,  während  das  andere  Modell, 
welches  sich  nur  durch  ein  kleineres  Reservoir  unterscheidet,  für  die  Unter- 
suchung von  stark  konzentrierten  Zuckerlösungen  bis  zu  lOVo  bestimmt  ist. 

Eine  weitere  Modifikation  des  Einhorn  sehen  Gärungssaccharometers, 
welches  älter  als  das  Basler  sehe  ist  und  diesem  in  vieler  Beziehung 
ähnelt,  ist  das  von  Lohnstein  angegebene.  Da  das  Prinzip  dasselbe 
ist,  wollen  wir  hier  von  einer  ausführlichen  Beschreibung  absehen.  Die- 
selbe liegt  jedem  Apparat  als  Gebrauchsanweisung  bei. 

y)  Kolorometrische  Bestimmungsmethode. 

Chromosaccharometer  von  E.  Bendix  und  A.  Schittenhelm. 

Der  Vorteil  des  Chromosaccharometers  liegt  neben  seiner  Billigkeit  vor  allem 
darin,  daß  jeder  Arzt  imstande  ist,  ohne  irgend  welche  technische  Vorkenntnisse  in 
wenigen  Minuten  die  Höhe  der  Zuckerausscheidung  annähernd  festzustellen.  Natürlich 
muß  zuvor,  wie  bei  jeder  anderen  quantitativen  Zuckerbestimraung,  durch  die  gewöhn- 
lichen qualitativen  Zuckerproben (Tromm er,  Nylander)  die  Anwesenheit  von  Trauben- 
J5ucker  im  Urin  festgestellt  worden  sein. 

Das  Prinzip  des  Apparates  beruht  auf  der  kolorimetrischen  Verwertung  der 
Moore  sehen  Zuckerprobe. 

Die  Handhabung  des  Chromosaccharometers,  welcher  aus  einem  Standardröhrchen, 
•dessen  Farbe  der  Braunfärbung  eines  mit  gleichen  Teilen  Natronlauge  gekochten  17oigen 
Zuckerurins  entspricht  und  welches  im  Dunkeln  aufzubewahren  ist,  weil  intensive  Be- 
lichtung auf  die  Dauer  die  Farben  verändert,  einem  graduierten  Reagenzglas,  einer 
6  cm*  enthaltenden  Pipette  und  einem  Stativ  besteht,  wozu  noch  eine  10— löVoi^T©  Kali- 
oder Natronlauge  vorrätig  zu  halten  ist,  geschieht  folgendermaßen : 

1.  Man  prüfe  den  zu  untersuchenden  Urin  auf  Vorhandensein  von  Traubenzucker. 

31* 
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2.  Man  mische  gleiche  Teile  des  zuckerhaltigen  Urins  und  lO—lb^/^ige  Kali-  oder 
Natronlauge,  koche  das  Gemisch  1—2  Minuten  und  lasse  abkühlen. 

Das  Kochen  geschieht  am  besten  in  dem  beigegebenen  Reagenzglase  oder  in 
einen,  diesem  an  Größe  und  Weite  möglichst  gleichenden.  Es  ist  dies  eine  notwendige 
Vorb^ingung  für  die  Genauigkeit,  da  beim  Kochen  in  sehr  verschiedenen  Reagenz- 
gläsern oder  in  Bechergläsem  andere  Farbennuancen  und  damit  Fehlerquellen  ent- 
stehen. 

3.  Mit  der  nun  mehr  oder  weniger  braun  gefärbten  Flüssigkeit  wird  das  kalibrierte 
Glas  bis  zur  Marke  5=  P/o  aufgefüllt  und  die  Farbe  mit  derjenigen  des  Standard- 
röhrchens  verglichen.  Ist  dieselbe  gleich  oder  heller,  so  beträgt  der  Zuckergehalt  1% 
oder  weniger.  Ist  sie  aber  dunkler,  so  wird  aus  der  beigegebenen  Pipette  so  lange  mit 
Wasser  verdünnt,  bis  die  Farbe  derjenigen  des  Standardröhrchens  gleichkommt.  Alsdann 
wird  unter  guter  Durchmischung  tropfenweise  weiter  Wasser  zugeführt,  solange  noch 
die  Farbe  mit  derjenigen  der  Standardlösung  gleichbleibt  resp.  bis  sie  eben  anfängt, 
heller  zu  werden.  Der  Flüssigkeitsstand,  an  der  Graduierung  abgelesen,  gibt  direkt 
den  Zuckergehalt  in  Prozenten  an. 

Bleibt  die  Flüssigkeit  trotz  Verdünnung  bis  zur  obersten  Marke  dunkler  als  die 
Standardlösung,  so  enthält  der  Urin  mehr  als  5%  Zucker.  In  diesem  Fall  muß  vor  dem 
Kochen  mit  Lauge  der  Urin  mit  Wasser  auf  die  Hälfte  verdünnt  werden.  Mit  der  so  er- 
haltenen Flüssigkeit  wird  die  Bestimmung,  wie  beschrieben,  ausgeführt.  Der  abgelesene 
Wert  mit  2  multipliziert,  ergibt  den  Zuckergehalt  des  verdünnten  Urins. 

Zu  bemerken  ist,  daß  Urinfarbstoffe  an  sich  die  Bestimmung  nicht  beeinträchtigen ; 
es  gehört  ja  überhaupt  zu  den  größten  Seltenheiten,  daß  ein  ausgesprochen  diabetischer 
Urin  dunkel  gefärbt  ist.  Dagegen  können  Farbstoffe,  die  ihre  Herkunft  Arzneimitteln 
verdanken,  vor  allem  Phenolphthaleinpräparate ,  wie  Purgatin  etc.,  diese  Bestimmung 
ebenso  beeinträchtigen,  wie  alle  anderen  Reaktionen.  Es  muß  also  darauf  gesehen  werden, 
daß  der  zu  untersuchende  Urin  frei  von  künstlichen  Farbstoffen  ist. 

Das  Chromosaccharometer  ist  unter  Vergleich  mit  den  durch  Polarisation  and 
Gärung  gewonnenen  Resultaten  auf  seine  Brauchbarkeit  nachgeprüft  worden.  Die  Diffe- 
renzen, waren  dabei  minimale  und  die  Fehlergrenzen  lagen  nie  höher  als  0,3^0- 

Die  Entfernung  von  Eiweiß  ist  nicht  nötig  und  auch  die  Eigenfarbe  des  Harns 
und  eine  eventuelle  Trübung  erwiesen  sich  nur  wenig  oder  fast  gar  nicht  störend.  Vor- 
handene Phosphate  senken  sich  schnell  zu  Boden  und  haben  sogar  noch  den  Vorteil, 
daß  sie  die  Hamfarbstoffe  zum  Teil  mit  sich  reißen,  die  Karamelfarbe  dagegen  nicht 
oder  fast  gar  nicht.  Die  Zeit,  welche  die  Bestimmung  erfordert,  ist  eine  äußerst  geringe 
und  beträgt  bei  einiger  Übung  3  —4  Minuten. 

Die  Methode  ist  zur  annähernden  Schätzung  des  Urinzuckergehaltes,  wie  sie  für 
den  Praktiker  vollauf  genügt,  wohl  geeignet  und  stellt  in  seiner  Art  ein  Pendant  zum 
Esb  ach  sehen  Alburainimeter  dar.*) 

d)  Polarimetrische  Bestimmung. 

Das  Prinzip  der  polarimetrischen  Zuckerbestimmong  beruht  auf  der 
Eigenschaft  einer  Zuckerlösung,  die  Ebene  des  polarisierten  Lichtstrahls 
nach  rechts  zu  drehen.  Um  das  optische  Drehungsvermögen  festzustellen^ 
benutzt  man  Polarisationsapparate  mit  Kreisteilung  (am  besten  den  Halb- 
schattenapparat  nach   Mitscherlich)   oder  solche   Polarisationsapparate, 


*)  Das  Chromosaccharometer  wird    von  dem  Schweizer  Medizinal-  und  Sanit&ts- 
geschäft  A.-G.  Hausmann  in  St.  Gallen  (Schweiz)  hergestellt. 
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welche  speziell  für  den  Zweck  der  Zuckerbestimmung  modifiziert  sind 
(Saccharimeter,  ebenfalls  Halbschattenapparate,  i) 

VorbemerkungenundPrinzip:  Durch  doppelte  Brech  ung  ist  man  imstande,  einen 
Lichtstrahl,  welcher  an  sich  aus  transversalen  Schwingungen  besteht,  deren  Ebenen  senk- 
recht zur  Richtung  des  Lichtstrahls  stehen,  so  zu  modifizieren,  daß  seine  Schwingungen 
in  einer  Ebene  erfolgen  (polarisierter  Lichtstrahl).  Man  benützt  dazu  ein  Nicoisches 
Ealkspatprisma.  Dasselbe  besteht  aus  einem  auseinandergesägten  und  wieder  zusammen- 
gekitteten Kalkspatdoppelprisma  und  wirkt  so,  daß  der  ordentliche  Lichtstrahl  an  der 
Trennungsfläche  abgelenkt  wird  und  vom  Beobachter  nur  der  außerordentliche  Licht- 
strahl wahrgenommen  wird.  Fällt  der  Lichtstrahl  auf  ein  zweites  Nicol,  so  geht  er, 
wenn  dies  parallel  zum  ersten  gerichtet  ist,  unverändert  durch,  wird  aber  immer  schwächer, 
je  mehr  man  das  zweite  Nicol  gegen  das  er^te  dreht.  Das  erste  Nicol  heißt  der  Polari- 
sator, das  zweite  der  Analysator. 

Schaltet  man  zwischen  Polarisator  und  Analysator  eine  lichtdrehende  Substanz 
ein,  so  kann  der  Beobachter  den  Lichtstrahl  bei  Parallelstellung  von  Polarisator  und 
Analysator  nicht  in  seiner  ganzen  Intensität  wahrnehmen;  er  muß  vielmehr,  um  die 
ursprüngliche  volle  Helligkeit  zu  erzielen,  den  Analysator  so  lange  drehen,  bis  er  parallel 
mit  der  Ebene  steht,  in  welcher  der  Lichtstrahl  nach  seinem  Durchtritt  durch  das 
optisch  aktive  Medium  schwingt. 

Um  dies  zu  erreichen,  haben  die  Halbschattenapparate  folgende  Einrichtung: 

Optische  Einrichtung  eines  Halbschattenapparates: 

Von  der  Lampe  (Natriumlicht)  aus  wird  das  Licht  aus  der  Beleuchtungslinse  b 
und  von    dieser  durch    den  zweiteiligen  Polarisator  (zwei  verschieden  große  Nicols  n^ 

Fig.  229. 


I 


Fernrok* 


■^^T--- to€j - M--M--^"f' 


Optische  Einrichtung  des  Halbschfttt«n»pparales. 
a,  «1  etc.  Blenden;  6,  \  etc.  Linsen;  n,  n^  etc.  Nicols. 

und  if,)  hindurchgeworfen;  durch  die  Zweiteilung  wird  das  Gesichtsfeld  in  zwei  Ver- 
gleichshälften geteilt.  Der  polarisierte  Lichtstrahl  geht  nun  durch  zwei  Blenden  (aj  und  o,) 
nach  dem  Analysatomikol  («,)  und  von  da  durch  das  Fernrohr  zum  Auge.  Bei  der  Ein- 
stellung wird  das  Analysatornicol  (»,)  mit  dem  Fernrohr  durch  eine  Schraube  so  gedi-eht, 
daß  eine  Vergleichshälfte,  z.  B.  die  durch  n^  beleuchtete,  ganz  dunkel  erscheint;  dann 
wird  das  Ganze  so  gedreht,  bis  die  andere  Hälfte  dunkel  ist  und  die  erste  hell;  wenn 
man  nun  wieder  zurückdreht,  so  erreicht  man  eine  Stellung,  die  Normalstellung,  bei 
welcher  beide  Vergleichshälften  gleich  hell  erscheinen.  Ist  dies  erreicht,  so  schiebt  man 
zwischen  die  Blende  a^  und  a,  die  mit  der  drehenden  Flüssigkeit  gefüllte  Polarisations- 
röhre, wobei  sich,  je  nachdem  dieselbe  rechts  oder  links  dreht,  die  rechte  oder  linke 
Vergleichshälfte  mehr  oder  weniger  verdunkelt.  Man  dreht  nun  wieder  an  der  Schraube 
den  Analysatorteil  so  lange,  bis  beide  Hälften  gleich  hell  erscheinen.  Dann  .wird  abge- 
lesen (s.  unten). 

*)  Derartige  Apparate  sind  in  tadelloser  Anfertigung  von   Franz  Schmidt  und 
Haensch,  Berlin  S.  42  Prinzessinenstraße  16,  zu  beziehen. 
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Dreht  die  Flüssigkeit  nicht,  so  bleiben  die  Vergleichshälften  gleicherweise  be- 
leuchtet. 

Polarimeter  (Lippich):  Derselbe  besteht  aus  einem  starkwandigen 
Rohr  (R)  mit  aufklappbarem  Deekel,  in   welches   die  mit  der  zu  unter- 


Fig.  280. 


Polarimeter  nach  Lippieb. 


Fig.  231. 


suchenden  Flüssigkeit  gefüllte  Beobachtungsröhre  kommt  (Fig.  230).  Dieser 
Teil  entspricht  dem  zwischen  den  beiden  Blenden  a^  und  a,  liegenden 
Raum  der  schematischen  Zeichnung.  Auf  der  einen  Seite  schließt  sich  daran 
der  zweiteilige  Polarisator  (P)^  welcher  durch  die  davor  stehende  Lampe 
das  Licht  erhält.   Auf  der  anderen  Seite  schließt  sich  an  die  Röhre  der 

Analysator  und  das  Femrohr, 
durch  welches  beobachtet  wird; 
dieser  Teil  kann  mit  einer  Hebel- 
vorrichtung gedreht  werden. 
Zum  Ablesen  dienen  zwei  an- 
einander verschiebliche  Kreise 
(Kreis  und  Nonius),  welche 
auf  der  Figur  mit  A  bezeichnet 
sind. 

Ablesung:  In  der  Fig.  231  ist  der  erste  liegende  Kreis  feststehend 
und  der  Nonius  drehbar.  (Es  gibt  auch  Apparate,  wo  das  umgekehrte 
Verhältnis  besteht.)  Hier  föUt  von  den  Strichen  des  rechter  Hand  liegen- 
den Nonius  der  neunte  mit  dem  Teilstrich  des  Kreises  zusammen,  während 
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der  Nallstrich   des  Nonius   zwischen   dem   zweiten    und  dritten  Teil  des 
Kreises  sich  befindet. 

Demnach  liest  man  ab 

2  +  0-9  =  2'9V 

Berechnung:  Man  gibt  die  Drehung  an,  welche  eine  Substanz  für 
eine  gegebene  Länge  des  Beobachtungsrohres  verursacht.  Diesen  Drehungs- 
winkel liest  man  direkt  am  Apparate  ab.  Er  wird  mit  a  bezeichnet.  Man 
ist  tibereingekommen,  unter  spezifischem  Drehungsvermögen  den  Winkel  a, 
dividiert  durch  das  Produkt  aus  der  Röhrenlänge  (1)  und  dem  spezifischen 
Gewicht  der  Flüssigkeit  (d)  zu  verstehen.  Diese  Größe  wird  mit  [a]  bezeichnet: 

w  =  n 

Die  Größe  der  Drehung  ist  abhängig  von  der  Farbe  des  Lichtes. 
Im  allgemeinen  verwendet  man  Natriumlicht,  das  im  Spektroskop  eine 
helle  Linie  gibt,  die  mit  D  bezeichnet  wird.  Um  diese  Lichtquelle  auszu- 
drücken, schreibt  man 

Will  man  feste,  optisch  aktive  Substanzen  untersuchen,  so  bringt  man  sie 
in  einer  inaktiven  Flüssigkeit  in  Lösung.  Man  bezeichnet  dann  folgendermaßen : 

c  die  Konzentration,  d.  h.  die  Anzahl  Gramme  aktiver  Substanz  in 
100  cm^  Lösungsflüssigkeit, 

p  den  Prozentgehalt  der  Lösung,  d.  h.  die  Anzahl  Gramme  aktiver 
Substanzen  in  100^  der  Lösungsfltissigkeit, 

g  das  spezifische  Gewicht  der  Lösung. 

Nun  ist  die  spezifische  Drehung  der  gelösten  Substanz 

r  -,  100  a       ,       r  1  100  a 

[a]^_^oder[a]^=.^ 

1 
Bestimmung  des  Traubenzuckers: 
Für  Traubenzucker  ist 

[4:  =  52-8". 

Nach  obiger  Formel  1  berechnet  sich  nun  sehr  einfach 

c=  1-894  y 

und  bei  Anwendung  eines  Rohres  von  1  =  2  dm 

c  =  0-947  a. 
Für  die  Zuckerbestimmung  etc.  verwendet  man  gewöhnlich  Röhren 
von  189*4  bzw.  94*7  mm  Länge.    Dann  ist 

c  =  a  bzw.  c  =  2  a. 
Damit  ist  bei  Untersuchung  von  Harn  auf  Traubenzucker  die  ge- 
suchte Konzentration   resp.    der   prozentuelle  Inhalt   des  Urins  an 
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Traubenzucker  einfach  gleich  dem  abgelesenen  Drehungs- 
winkel.   Dies  ist  das  Prinzip  des  sogenannten  Saccharimeters. 

Technische  Bemerkungen:  Sehr  dünnen  diabetischen  Urin  mit 
wenig  Eigenfarbe  kann  man  häufig  direkt  untersuchen.  Sehr  oft  aber  ist 
die  Eigenfarbe  so,  daß  das  Gesichtsfeld  bis  zur  Unkenntlichkeit  verdunkelt 
wird.  Dann  muß  man  den  Urin  entfärben.  Man  gibt  zu  diesem  Zwecke  zu 
einer  Urinprobe  fein  gepulvertes  neutrales  Bleiazetat  (auf  ca.  50  cm*  Urin 
einige  Messerspitzen),  schtittelt  oder  rührt  kräftig  durch  und  filtriert  nun 
mehrmals  durch  dasselbe  Filter,  bis  das  Filtrat  spiegelklar  und  gut  ent- 
färbt ist.  Dann  fällt  man  es  vorsichtig  in  die  Beobachtungsröhre  und 
schiebt  zum  Schlüsse  das  abschließende  Glasplättchen  so  über  dessen  Öff- 
nung, daß  keine  Luftblase  innerhalb  des  Rohres  bleibt.  Luftblasen  müssen 
unbedingt  vermieden  werden,  da  dieselben  absolut  verdunkeln. 

Eiweißhaltige  Urine  müssen,  da  Eiweiß  links  dreht,  vorher  enteiweißt 
werden  (durch  Aufkochen  mit  einem  Tropfen  Essigsäure). 

Sehr  empfehlenswert  ist  auch  die  Klärung  des  Urins  und  Entfernung  des  Ei- 
weißes durch  Kaolin  (s.  S.  626). 

Enthält  der  Urin  beim  Diabetes  links  drehende  Substanzen  (^xy- 
buttersäure;  positive  Azetessigsäureprobe),  so  wird  er  zweckmäßig  vor  und 
nach  der  Vergärung  untersucht.  Man  hat  dann  die  Menge  der  linksdrehenden 
Substanzen  und  nach  deren  Abzug  von  der  ursprünglichen  Drehung  die 
al>8olute  Zuckermenge. 

b)  Fmktosurie  (Lävulosurie). 

Eine  Ausscheidung  von  Fruktose  im  Urin  kann  bisweilen  ebenso  wie 
die  Glukosurie  alimentär  vorkommen.  Bei  Leberkrankheiten,  vor  allem 
Leberzirrhose,  ist  die  Assimilationsgrenze  herabgesetzt  und  es  beruht  dar- 
auf eine  funktionelle  Untersuchungsmethode  (s.  S.  407),  die  genau  so  aus- 
geftihrt  wird  wie  die  Probe  auf  alimentäre  Glukosurie  (s.  S.  473),  nur  daß 
an  Stelle  der  Glukose  die  Fruktose  gereicht  wird. 

Es  gibt  aber  Fälle  von  reiner  Lävulosurie  und  solche  von  Lävu- 
losurie, vergesellschaftet  mit  Glukosurie,  wo  die  Fruktose  unab- 
hängig von  der  Zuckerzufuhr  ausgeschieden  wird.  Wie  diese  zu  erklären 
sind,  ist  noch  nicht  sicher.  ^) 

*)  Durch  den  Einfluß  von  Hydroxylionen,  vornehmlich  von  Spuren  von  Alkalien, 
aber  auch  durch  Neutralsalze,  z.  B.  Na-Acetat,  und  bei  Erhitzen  in  saurer  Lösung 
können  Glukose  und  Lävulose  ineinander  übergehen.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich 
bei  der  Lävulosurie  um  solche  Atomverschiebungeu ,  für  deren  Vorkommen  allerhand 
Beobachtungen  sprechen  (s.  darüber  Neubergs  lYuktosurie  in  v.  Noordens  Handbach 
der  Pathologie  des  Stoffwechsels,  Berlin  1907,  IL  Aufl.,  2.  Bd.,  S.  212  u.  ff.): 
OH  HHOOH  H  OH  OH 

COH-C-C-C-C-CH,OH        ^       CH,OH-CO-C-C-C-CH,OH 

H  OH  H    H  OH  H  H 

Traubenzucker  Fruchtzucker 
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Fälle  von  reiner  Fruktosurie  erkennt  man  an  der  Linksdrehung  des 
reduzierenden  Harns  bei  gleichzeitigem  Gärungsvermögen.  Nach  der  Gä- 
rung ist  Linksdrehung  und  Reduktionsfähigkeit  vollkommen  verschwunden. 

Ist  die  Glukosurie  mit  lYuktosurie  vergesellschaftet,  so  besteht  eine 
Differenz  zwischen  Polarisation  und  Reduktion,  indem  letztere  mehr  Zucker 
anzeigt.  Vergärt  man,  so  ist  die  Polarisations-  und  Reduktionsfähigkeit 
gleichzeitig  verschwunden. 

Probe  auf  Fruchtzucker  von  Seliwanoff: 

Man  nimmt  gleiche  Teile  Urin  und  konzentrierte  Salzsäure,  gibt  einige 
Kömchen  Resorcin  zu  und  läßt  20  Sekunden  (nicht  länger)  kochen.  Dabei 
tritt,  wenn  Fruktose  vorhanden  ist,  eine  tiefrote  Färbung  ein. 

c)  Pentosurie. 

Wie  bereits  bemerkt,  wird  bei  der  Pentosurie  die  optisch-inaktive 
razemische  Arabinose  (Neuberg)  ausgeschieden.  Die  Ausscheidung  ist 
unabhängig  von  der  Nahrung ;  denn  mit  der  Nahrung  eingegebene  Arabi- 
nose vermehrt  die  Ausscheidung  der  inaktiven  Arabinose  im  Urin  nicht. 
Dieselbe  muß  daher  im  Organismus  selbst  gebildet  werden.  Die  Quelle  der 
Bildung  und  die  Ursache,  warum  sie  nicht  verbrannt  wird,  sind  unbekannt. 
Sie  kommt  bis  zu  V/o  im  Urin  vor. 

Nachweis  der  Harnpentose. 

Der  Harn  reduziert,  aber  erst  nach  einigem  Kochen,  dann  ganz 
plötzlich  schubweise  Fehlingsche  Lösung;  manchmal  kommt  die  Reduktion 
erst  beim  Erkalten.  Der  Harn  ist  optisch  inaktiv  und  gärt  nicht. 

Orcinprobe  von  Tollens  (Salkowskis  Modifikation):  Ca.  Scm^ 
Urin  werden  mit  6  cm^  rauchender  Salzsäure  versetzt ,  eine  Messerspitze 
Orcin  hinzugefügt  und  nun  zum  Sieden  erhitzt.  Dabei  entsteht  eine  erst 
rötliche,  dann  violettblaue  Farbe  und  endlich  scheiden  sich  blaugrüne 
Flocken  ab,  die  in  Alkohol  löslich  sind.  Der  blaugrüne  Farbstoff*  läßt  sich 
mit  Amylalkohol  ausschütteln  und  gibt  im  Spektrum  einen  Streifen  zwischen 
C  und  D. 

Bialsche  Modifikation:  Setzt  man  zu  der  Probe  wenig  Eisenchlorid- 
lösung, so  wird  die  Farbe  smaragdgrün.  Man  benutzt  am  besten  von  vorn- 
herein das  Bialsche  Reagenz  (Acid.  muriat.  conc.  250,0;  Orcin  0,5;  Liq. 
fern  sesquichlorati  10  Tropfen). 

Phloroglucinreaktion  nach  Tollens:  Die  Probe  wird  genau  so 
angestellt  wie  die  Orcinprobe ,  nur  nimmt  man  an  Stelle  des  Orcins  Phloro- 
glucin.  Dabei  entsteht  eine  kirschrote  Färbung,  dann  ein  gefärbter  Nieder- 
schlag (der  in  Alkohol  löslich  ist).  Mit  Amylalkohol  läßt  sich  die  Farbe 
ausschütteln  und  diese  Lösung  zeigt  im  Spektrum  einen  charakteristischen 
Streifen  zwischen  D  und  E. 


Digitized  by 


Google 


490 

Phenylpentosazone:  Dieselben  werden  genau  so  hergestellt  wie 
die  Glukosazone.  Die  Kristalle  sind  meist  weniger  groß  ausgebildet.  Ihr 
Schmelzpunkt  liegt  zwischen  160  und  166®.  Sie  lösen  sich  beim  Erwärmen. 

Zur  quantitativen  Bestimmung  kann  man  die  Titration  mit 
Fehlingscher  Lösung  ausführen.  bOcm^  Fehlingscher  Lösung,  enthaltend 
298,7  mg  Cu,  werden  durch  109,5  mg  Arabinose  entfärbt. 

Methode  Neuberg  und  Wohlgemut:  100cm«  Urin  werden  mit 
Essigsäure  schwach  angesäuert,  auf  40  cw*  eingeengt  und  mit  dem  gleichen 
Volum  Alkohol  gefällt ;  nach  2  Stunden  wird  abfiltriert  und  der  Nieder- 
schlag mit  507oig€ni  Alkohol  nachgewaschen.  Das  Filtrat  wird  mit  1,4  jr 
Diphenylhydracin  eine  halbe  Stunde  im  Wasserbade  unter  Ersatz  des  ver- 
dampfenden Alkohols  erwärmt.  Nach  eintägigem  Stehen  filtriert  man  die 
Kristalle  in  einem  Goochtiegel  ab,  wäscht  mit  *AOcm^  SO^oig^ni  Alkohol 
nach,  trocknet  die  blendend  weißen  Kristalle  bei  89®  und  wägt. 

d)  Laktosnrie. 

Die  Laktosurie  kann,  da  der  Milchzucker  eine  relativ  niedrige  Assi- 
milationsgrenze hat  (niedriger  wie  Glukose  und  Lävulose),  leicht  künstlich  als 
alimentäre  herbeigeführt  werden.  Die  Assimilationsgrenze  ist  in  manchen 
Fällen  noch  herabgesetzt,  so  daß  z.  B.  Milchnabrung  Laktosurie  erzeugt.  Dies 
kann  der  Fall  sein  bei  magendarmkranken  Säuglingen  ^j  und  bei  aller- 
hand anderen  Kranken. 

Eine  spontane  Laktosurie  kommt  nur  beim  weiblichen  Geschlecht 
vor  und  steht  in  engsten  Beziehungen  zu  der  Gravidität.  Sie  wird  gewöhn- 
lich erst  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Laktation  beobachtet,  tritt  aber 
auch  gelegentlich  schon  in  den  letzten  Tagen  der  Schwangerschaft  auf. 
Jede  Stauung  der  Milchsekretion,  wobei  Milchzucker  in  die  Blutwege  ge- 
langt, veranlaßt  Laktosurie,  da  weder  Blut  noch  Gewebe  den  Milchzucker 
zu  spalten  vermögen.  Daher  ist  die  Laktosurie  bei  stillenden  Frauen  ge- 
ringer als  bei  nichtnährenden  Wöchnerinnen. 

Die  Ausscheidung  kann  2 — 3,  ja  sogar  4®/o  betragen. 

Nachweis  des  Milchzuckers  im  Urin.  Der  Urin  reduziert  bei 
Anwesenheit  von  Milchzucker  und  dreht  die  Ebene  des  polarisierten  Lichtes 
nach  rechts;  er  vergärt  aber  nicht. 

Kocht  man  den  Urin  ca.  1  Stunde  mit  ca.  5%iger  Schwefelsäure  und 
neutralisiert  danach,  so  wird  der  Milchzucker  in  seine  Komponenten  Gin- 
kose und  Galaktose  gespalten  und  nun  dreht  der  Urin  vermehrt  und  hat 
Gärungsvermögen . 

Das  Phenylosazon  ist  im  Gegensatz  zu  den  Osazonen  der  anderen 
Hexosen  in  heißem  Wasser  löslich.  Sein  Schmelzpunkt  liegt  bei  190 — 200®. 


^)  Langstein   L.    und    Steinitz   Fr.,    Laktose   und   Zuckerausscheidung  bei 
magendarmkranken  Säuglingen.  Hofmeisters  Beitr.,  1906,  Bd.  7,  S.  575. 
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Rubners  Probe:  Der  Urin  wird  mit  Bleiazetat  in  Substanz  versetzt, 
anhaltend  gekocht  und  nun  Ammoniak  zur  kochenden  Flüssigkeit  zuge- 
gossen. Ist  Laktose  da,  so  zeigt  der  Urin  eine  Eosafarbe.  Traubenzucker 
gibt  so  behandelt  eine  kaflfeebraune,  Maltose  eine  gelbliche  Färbung,  während 
Lävulose  gar  nicht  reagiert. 

Quantitative  Bestimmung  mittelst  Titration  der  Fehlingschen 
Lösung.  10cm^  =  0fi616g  Milchzucker. 

e)  Maltosurie. 

Die  Maltosurie  ist  ein  seltenes  Vorkommnis.  Sie  wurde  gelegentlich 
bei  Pankreaserkrankungen  gefunden  sowie  mitunter  als  Begleiterin  des 
Diabetes  (Magnus-Levy  u.  a.). 

Nachweis  der  Maltose: 

Da  es  sich  meist  nur  um  kleine  Mengen  handelt,  ist  die  Schwierig- 
keit der  Diagnose  groß  und  diese  kann  nur  dann  sichergestellt  werden, 
wenn  größere  Mengen  vorhanden  sind. 

Es  besteht  eine  Differenz  zwischen  Polarisation  und  Reduktion,  in- 
dem erstere  größer  ist,  als  der  letzteren  entspricht,  weil  Maltose  stärker 
dreht.  Kocht  man  den  Urin  mit  verdtinnter  Säure,  so  wird  die  Maltose  in 
ihre  Komponenten,  2  Glukosemolektile,  gespalten.  Die  Drehung  wird  nun 
geringer,  die  Reduktion  stärker,  bis  schließlich  bei  totaler  Spaltung  aller 
Maltosemoleküle  völlige  Übereinstimmung  besteht.  Die  Maltose  vergärt. 

f)  Heptosurie. 

Im  Urin  einer  Kranken  wurde  von  Rosenberger  einmal  eine  Zuckerart  ge- 
funden, welche  er  als  Heptose  ansprach.  Der  Urin  war  zeitweise  linksdrehend,  zeitweise 
optisch  inaktiv.  Der  Urin  reduzierte  nach  längerem  Kochen  sehr  stark,  zeigte  aber  nur 
ein  geringes  Lösungßvermögen  für  Kupferhydroxyd.  Die  dargestellten  Osazone  schmolzen 
nach  mehrmaligem  Umkristallisieren  aus  Alkohol,  wobei  dann  durch  Wasser  ausgefällt 
wurde,  bei  195^  (Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  1906,  Bd.  XLIX,  S.  202.) 

g)  Glukaronsäureausscheidung. 

Hier  muß  kurz  die  Ausscheidung  der  Glukuronsäure  erwähnt  werden.  Dieselbe 
kommt,  wie  wir  bereits  bei  der  Indikanurie  bemerkt  haben  (s.  S.  466),  stets  in  gepaarter 
Form  vor,  wobei  sie,  ähnlich  wie  das  Glykokoll  in  der  Hippursäure  und  die  Schwefel- 
säure in  den  Ätherschwefelsäuren,  eine  entgiftende  Rolle  spielt.  Im  normalen  Urin  kommt 
sie  nur  in  geringen  Mengen  vor,  ca.  0,004^  pro  lOOcw'  Urin  (Neuberg).  Eine  ver- 
mehrte Ausscheidung  kann  künstlich  erzeugt  werden  durch  allerhand  organische  Stoffe, 
die  sich  mit  ihr  paaren  (Chloral,  Karbolsäure,  Kampfer,  Menthol,  Resorcin,  Morphin, 
Antipyrin,  Pyramidon,  Antifebrin=Acetanilid  usw.).  Die  Paarung  geschieht  dann  nach  Art 
eines  Glukosids.  Die  Glukuronsäurepaarung  ist  also  eine  Schutzmaßregel  des  Organismus. 

Es  gibt  aber  Fälle,  wo  die  Glukuronsäureausscheidung  im  Urin  ohne  Zufuhr 
fremder  Stoffe  gesteigert  ist.  Dies  ist  der  Fall  bei  erhöhter  Darmfäulnis  und  ver- 
mehrter Phenol-  und  Indoxylausfuhr.  Aber  auch  ohne  diese  ist  sie  beobachtet,  z.  B.  bei 
Diabetes  mellitus,  bei  Dyspnoe,  bei  Vergiftungen  mit  Kohlenoxyd  und  Curare  etc.,  also 
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bei  Zuständen,  wo  es  manchmal  auch  zu  Zuckerausscheidung  kommt.  Dies  ist  nicht 
wunderbar,  indem  die  Ghikuronsäure  die  nächste  Verwandtschaft  mit  dem  Zucker  *)  zeigt 
und  denselben  Quellen  entstammen  dürfte  wie  dieser,  wahrscheinlich  auch  aus  ihm  direkt 
hervorgeht. 

Immerhin  kennen  wir  die  Endursachen  dieser  pathologischen  Glukuronsäureaas- 
Scheidungen  so  wenig,  wie  die  des  Diabetes  und  wissen  über  ihren  klinischen  Wert  noch 
80  gut  wie  nichts. 

Nachweis:  Die  gepaarten  Glukuronsäuren  gären  so  wenig  wie  die  freie  Säure, 
reduzieren  nicht  direkt,  sondern  erst  nach  ihrer  Spaltung,  drehen  (gepaart)  die  Ebene 
des  polarisierten  Lichtes  nach  links.  Sie  geben  in  größeren  Mengen  die  Orcin-  und 
Phloroglucinreaktion  (s.  bei  Pentoseu). 

Der  definitive  Nachweis  ist  eine  umständliche  chemische  Operation  (s.  Kap.  XIII). 

Zum  Schlüsse  dieser  Ausführungen  bringen  wir  nochmals  eine  tabel- 
larische Rekapitulation  der  wesentlichsten  Unterscheidungsmerkmale  der 
einzelnen  llrinzuckerarten : 

Differentielle   Unterscheidung   der  verschiedenen    Zuckerarten 

des  Harns. 


Zuckerarten 


Beduktion 


Gttmng 


Polarisation 


Besondere  Proben 


Glukose  (Tranben-        j 
zucker) '       -1- 


Fruktose    (Lävulose, 
Fruchtzucker) 


+ 


Pentose  (im  Harn  vor- 
kommende dl-Ara- 
binose) 


Laktose  (Milchzucker) 


rechts 


links 


Maltose 


(ilukuronsäure     . 


I  verzögert 


+ 


-f 

frei  + 

ge- 
paart — 


rechts 


rechts 

links 

(gepaart), 

rechts 

(frei) 


Phenylosazon   S.  P.  205; 

unlöslich    in    heißem 

Wasser. 
Seliwan  off  sehe  Resor- 

cinprohe;    Osazon  wie 
I      Glukose. 

i!  T 0 1 1  e n  s sehe  Farbenreak- 
li      tion    mit    Orcin    und 
l|      Phloroglucin. 
!  Phenylosazon    S.  P.  160 
jl      bis   166;    löslich  in 

I  heißem  Wasser. 
,i| 

iRubnersche  Probe. 

';  Phenylosazon    S.  P.  198 

II  bis    200;    löslich    in      i 
heißem  Wasser. 

Drehung  stärker  als  Re- 
duktion. 
T  0 1 1  e  n  s  sehe  Farbenreak- 
tion mit  Orcin  und 
Phloroglucin  nach  Spal- 
I  tung  durch  Kochen  mit 
H,S(\. 


')  CII,  OH  .  CHOH  .  tHOH  .  CHOH  .  CHOH  .  COH  =  Zucker, 

COOH  .  CHOH  .  CHOH  .  CHOH  .  CHOH  .  COH  =  Glukuronsäure. 
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Anhang:  Inositurie. 

In  seltenen  Fällen  ist  bei  Diabetes  Inosit  im  Urin  gefunden  worden.  Dasselbe 
bat  die  Formel  C,  H^  (OH),  +  2  H,  0  und  ist  ein  Hexaoxyhexahydrobenzol ,  also  wohl 
isomer  mit  dem  Traubenzucker,  aber  chemisch  doch  sehr  verschieden,  indem  er  nicht 
in  die  Reihe  der  Kohlehydrate  gehört,  sondern  ein  aromatischer  Körper  ist.  Es  bestehen 
jedoch  wohl  Beziehungen  zwischen  den  beiden  Körpern.  Welcher  Art  dieselben  sind  und 
was  für  eine  klinische  Bedeutung  der  Ausscheidung  von  Inosit  zukommt,  ist  noch 
unklar. 

Das  Inosit  gärt  nicht,  ist  optisch  inaktiv  und  reduziert  nicht  Fehlingsche  Lö- 
sung, wohl  aber  ammoniakalische  Silberlösung.  Bleizucker  (Bleiazetat)  fällt  Inosit  nicht, 
wohl  aber  Bleiessig  (basisches  Bleiazetat).  Darauf  beruht  seine  Darstellung,  welche  stets 
der  Erkennung  vorangehen  muß. 

5.  Azetonkörper. 

Unter  dem  Namen  Azetonkörper  faßt  man  drei  Verbindungen  zu- 
sammen, welche  in  direktem  Zusammenhang  miteinander  stehen,  die  ß-Oxy- 
buttersäure,  die  Azetessigsäure  und  das  Azeton.  Die  ß-Oxybuttersäure  ent- 
steht durch  Oxydation  aus  der  Azetessigsäure: 

CHj .  CHOH  .  CH,  .  COOH  +  0  =  (CH,  CO) .  CH,  .  COOK  +  H,  0 
ß-Oxybuttersäure  Azetessigsäure 

Aus  der  Azetessigsäure  entsteht  wahrscheinlich  durch  Abspaltung  von 
Kohlensäure  Azeton: 

(CH,  CO) .  CH,  .  COOH  =  CH, .  CO  .  CH,  +  CO, 
Azetessigsäure  Azeton 

Diese  drei  Körper  entstehen  wohl  dauernd  im  Stoffwechsel,  werden 
aber  sofort  total  verbrannt  zu  CO,,  und  H^O,  sind  also  nur  intermediär 
auftretende  Stoffwechselprodukte.  Man  nimmt  jetzt  an,  daß  die  Azetonkörper 
ihre  Entstehung  in  der  Hauptsache  den  Fetten  speziell  den  Fettsäuren  ver- 
danken •,  es  ist  jedoch  erwiesen,  daß  die  Azetessigsäure  bezw.  das  Azeton, 
auch  aus  der  Monoaminosäure  Leucin,  einem  Spaltprodukt  des  Eiweißes, 
stammen  kann;  ob  es  auch  aus  anderen  Aminosäuren  und  überhaupt  in 
größerem  Umfang  aus  Eiweiß  entsteht,  ist  nicht  bekannt,  ebensowenig 
eine  Entstehung  aus  Kohlehydrat. 

In  pathologischen  Zuständen  kommt  es  nunzur  Ausscheidung  von  Azeton 
(Azetonurie),  Azetessigsäure  (Diazeturie)  und  ß-Oxybuttersäure  im  Urin ;  das 
Azeton  wird  dabei  als  leicht  flüchtiger  Körper  zu  einem  erheblichen  Teile 
auch  durch  die  Lungen  (20— 407o  des  Gesamtazetons)  abgegeben.  Im  all- 
gemeinen nimmt  man  an,  daß  immer  zunächst  die  unterste  Oxydations- 
stufe der  Reihe,  das  Azeton,  erscheint,  indem  der  Körper  wohl  noch  die 
Oxydation  der  fi-Oxybuttersäure  und  Azetessigsäure  zu  bewerkstelligen  ver- 
mag, nicht  aber  mehr  in  exakter  Weise  die  des  Azetons.  Steigt  die  Bildung 
von  Azetonkörpem ,  so  vermag  der  Körper  schließlich  auch  die  anderen 
Glieder  der  Reihe  nicht  mehr  total  abzubauen  und  es  erscheinen  dann  neben 
Azeton  Azetessigsäure  und  ß-Oxybuttersäure  im  Urin.  Diese  Gesetzmäßigkeit 
ißt  immer  nachzuweisen,  indem  nie  ß-Oxybuttersäure  und  Azetessigsäure  ohne 
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Azeton,  wohl  aber  Azeton  ohne  die  anderen  beiden  Produkte  im  Urin  ge- 
funden werden. 

Kleinere  Mengen  von  Azetonkörpem  werden  ausgeschieden  im  Hunger- 
zustand, bei  Inanition  und  Kachexie,  bei  anhaltend  reiner  Eiweiß-Fettdiät 
ohne  Kohlehydratzufuhr,  bei  hohem  Fieber  (Infektionskrankheiten),  nach 
Chloroformnarkose  (Oxydationshemmung),  bei  Magen-DarmaflFektionen :  da- 
bei besteht  oft  nur  Azetonurie  mäßigen  Grades,  in  anderen  Fällen  werden 
neben  Azeton  auch  kleine  Mengen  Azetessigsäure  und  {i-Oxybuttersäure  aus- 
geschieden. 

Zur  Ausscheidung  großer  Mengen  von  Azetonkörpem  kommt  es  im 
Diabetes.  Meist  bedeutet  ihr  gehäuftes  x\uftreten  eine  Verschlimmerung,  die 
einhergeht  mit  Ausfuhr  großer  Zuckermengen.  Die  andauernde  Überproduk- 
tion von  Säuren,  welche  den  Körper  tiberfluten  und,  um  neutralisiert  zu 
werden,  alles  verfügbare  Alkali  an  sich  reißen,  erschöpft  die  Alkalidepots, 
und  auch  das  vikariierende  Eintreten  von  Ammoniak,  welches  in  be- 
schränktem Grade  der  Hamstofl^bildung  entzogen  und  zur  Neutralisation 
herangezogen  werden  kann,  reicht  nicht  mehr  aus,  um  eine  erhebliche 
Übersäuerung  hintanzuhalten,  welche  ein  wichtiges  Begleitsymptom  des 
Coma  diabeticum  darstellt  (diabetische  Azidosis),  vielleicht  zum  Teil  das  aus 
lösende  Moment  fär  dieses  abgibt. 

In  anderen  Fällen  kann  eine  mittlere  Ausscheidung  von  Azetonkörpem 
lange  Zeit,  selbst  Jahre  bei  Diabetikern  bestehen,  ohne  von  unangenehmeren 
Erscheinungen  begleitet  zu  sein. 

Jedenfalls  aber  ist  der  Urin  von  Diabetikern  stets  auf  Azetonkörper 
zu  untersuchen,  da  sie  sehr  häufig  eine  wertvolle  prognostische  Bedeutung 
haben,  indem  vor  allem  das  Auftreten  und  die  Zunahme  einer  Azetessig- 
säure- und  ß-Oxybuttersäureausscheidung  nicht  selten  ein  Zeichen  ist  fiir 
die  Zunahme  des  Krankheitsprozesses. 

Qualitativer  Nachweis. 

Azetonprobe  von  Legal:  Zu  einer  Harnprobe  werden  einige  Tropfen 
einer  frisch  bereiteten  Nitroprussidnatriumlösung  (Na,  Fe  Cyj  [NO])  zugesetzt 
und  dann  mit  Kali-  oder  Natronlauge  alkalisch  gemacht.  Dabei  tritt  eine 
rubinrote  Farbe  auf,  welche  sowohl  von  Azeton  wie  von  Kreatinin  her- 
rühren kann  und  langsam  abblaßt.  Man  überschichtet  nun  vorsichtig  mit 
Essigsäure,  wodurch  bei  Azetonanwesenheit  eine  purpurrote  bis  rotviolette 
Färbung  auftritt.    Bei  Abwesenheit  von  Azeton   bleibt  diese  Färbung  aus. 

Azetonprobe  von  Lieben:  Eine  Harnprobe  wird  mit  Kali-  oder 
Natronlauge  alkalisch  gemacht  und  einige  Tropfen  Jod-Jodkalilösung  hin- 
zugefügt. Bei  Gegenwart  von  Azeton  tritt  deutlicher  Jodoformgeruch  und 
eventuell  Abscheidung  von  Jodofonnkristallen  ein.  Zweckmäßiger  ist  es, 
diese  Probe  im  Destillat  des  mit  Salzsäure  angesäuerten  Urins  (100  bis 
bOOcni^)  anzustellen. 
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Penzoldt sehe  Azetonprobe:  Man  löst  einige  Kristalle  Orthonitro- 
benzaldehyd  in  heißem  Wasser,  läßt  erkalten,  fügt  Harn  zu  und  macht  mit 
Natronlauge  alkalisch.  Bei  Gegenwart  von  Azeton  tritt  erst  Gelb-,  dann 
Grün-  und  schließlich  Blaufärbung  auf  (ebenfalls  zweckmäßig  mit  dem 
Destillat  des  Urins  anzustellen). 

Azetessigsäure  nach  Gerhardt:  Man  versetzt  eine  Hamprobe  mit 
1 — 2  Tropfen  einer  mäßig  konzentrierten  Eisenchloridlösung,  wobei  ein 
grauer  bis  schokoladefarbener  Niederschlag  von  phosphorsaurem  Eisen  auf- 
tritt ;  gibt  man  nun  einen  Überschuß  von  Eisenchlorid  zu,  so  löst  sich  der 
Niederschlag  und  es  wird  bei  Gegenwart  von  Azetessigsäure  die  Flüssig- 
keit dunkelbordeauxrot  gefärbt.  Der  Urin  darf  nicht  vorher  gekocht  werden. 

Auch  Mahagonibraunfärbimg  ist  bereits  beweisend  für  die  Anwesenheit  von  Azet- 
essigsäure. 

V.  Jaksch  empfiehlt,  eine  Probe  des  Harns  zum  Kochen  zu  erhitzen, 
eine  andere,  schwefelsauer  gemacht,  mit  Äther  zu  extrahieren  und  den 
ätherischen  sauren  Eixtrakt  mit  etwas  verdünnter  Eisenchloridlösung  zu 
schütteln.  Falls  die  Reaktion  im  gekochten  Urin  schwach  ausfällt  oder 
ausbleibt,  falls  weiter  die  Reaktion  im  Ätherextrakt  nach  24 — 48  Stunden 
verblaßt  und  der  Harn  große  Mengen  von  Azeton  aufweist,  ist  Azetessig- 
säure im  Urin  vorhanden. 

Manche  Arzneimittel,  Antipyrin,  Salizylpräparate,  geben  eine  positive 
Eisenchloridreaktion.  Man  hüte  sich  daher  vor  Verwechslung. 

ß-Oxybuttersäure:  Diese  dreht  die  Ebene  des  polarisierten  Lichtes 
nach  links  und  zersetzt  sich  beim  Erhitzen  des  Harns  in  a-Krotonsäure 
(CHj.CHiCH.COOH).  Zum  Nachweis  vergärt  man  den  Urin  mit  Hefe, 
filtriert  und  untersucht  das  Filtrat  im  Polarisationsapparat.  Dreht  die  Lösung 
nach  links,  so  ist  die  Anwesenheit  der  ß-Oxy buttersäure  sehr  wahr- 
scheinlich. 

Zur  Identifizierung  der  ß-Oxy buttersäure  führt  man  diese  in  a-Krotonsäure  über: 
der  Urin  wird  in  einem  Destillationskolben  bis  zur  sirupösen  Konsistenz  auf  dem  Wasser- 
bade eingedampft.  Der  Rückstand  mit  Schwefelsäure  destilliert,  wobei  sich  bei  Anwesen- 
heit von  ß-Oxybuttersäure  in  der  eisgekühlten  Vorlage  a-Krotonsäure  bildet,  die  einen 
charakteristisch-stechenden  Geruch  besitzt  und  einen  Schmelzpunkt  von  4-  72^  hat. 

Über  den  quantitativen  Nachweis  der  Azetonkörper  siehe  im  Stoff- 
wechsel S.  570—575. 

6.  Harnsäure  und  Purinbasen  im  Urin. 

Die  Harnsäure  ist  von  Wichtigkeit,  weil  sie  in  ursächlichem  Zusammen- 
hang steht  mit  einer  Gruppe  von  Krankheitszuständen,  der  StoflFwechsel- 
gicht,  der  Nierengicht  und  der  Uratsteindiathese  (hamsaure  Diathese). 

Wir  erinnern  daran,  daß  die  Harnsäure  bei  Mensch  und  Säugetier  das  Zwischen- 
produkt eines  ganz  speziellen  Stoffwechselteiles,  des  Nukleinstoff wechseis,  darstellt;  der- 
selbe ist  im  engeren  Sinne  der  Stoffwechsel  des  Zellkerns,  weil  die  ihm  zugrunde 
li^enden  Nukleoproteide  einen  spezifischen  Bestandteil  des  Zellkerns  darstellen. 
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Wir  wissen  jetzt,  daß  die  Harnsäure  nur  aus  den  in  den  Nukleoproteiden  (resp. 
deren  Bestandteil  Nukleinsäure)  enthaltenen  Purinbasen  entstehen  kann  und  niemals  aus 
andersartigen  Quellen,  wie  den  Aminosäuren  des  Eiweißes  etc.  Von  Purinbasen  kommen 
in  Betracht  in  erster  Linie  die  Aminopurine,  Adenin  und  Guanin,  welche  wohl  allein 
reguläre  Bausteine  des  tierischen  Organismus  und  Bestandteile  der  unveränderten  Nuklein- 
säure sind,  und  die  Oxypurine  Hypoxanthin  und  Xanthin,  welche  bereits  Produkte  des 
fortschreitenden  Stoffwechsels  darstellen  und  endlich  zu  Harnsäure  oxydiert  werden. 

Die  Harnsäure  ihrerseits  wird  zum  Teil  mit  dem  Urin  ausgeschieden,  zum  größeren 

Teil  aber  weiter  abgebaut  und  sein  stickstoffhaltiger  Anteil  als  Harnstoff  und  Ammoniak 

ausgeführt.  Der  Weg  des  Überganges  der  Aminopurine  in  Harnsäure  ist  der  folgende*): 

Adenin— Hypoxanthin— Xanthin— Harnsäure 

Guanin — Xanthin— Harnsäure. 

Zur  Abwicklung  des  Nukleinstoffwechsels  braucht  der  Organismus  mehrere  Fer- 
mente, einmal  die  Nuklease,  welche  die  Nukleinsäure  aufspaltet,  und  aus  ihr  die  Purin- 
basen freimacht,  dann  die  Purindesamidase ,  welche  die  Aminopurine  desamidiert  mid 
in  Oxypurine  Oberführt,  femer  die  Xanthinoxydase,  welche  die  Oxypurine  zu  Hanisäare 
oxydiert  und  endlich  das  urikolytische  Ferment,  das  die  Harnsäure  aufspaltet  (Schi tten- 
helm). 

Als  Quellen  für  die  Purine  kommen  zwei  in  Betracht,  einmal  die  Fleischnahrang 
(Nahrungsnukleine) ,  welche  stets,  je  nach  ihrer  Art  mehr  (Drüsen  wie  Kalbsbries, 
Leber  etc.)  oder  weniger  (Muskelfleisch),  Purine  enthalten,  sodann  die  Zellen  des  Or- 
ganismus selbst,  welche  sich  in  beständiger  Mauserung  befinden  und  darum  dauernd 
Material  zur  Hamsäurebildung  liefern.  Man  unterscheidet  danach  die  entstandene  Harn- 
säure als  exogene  (der  Nahrung  entstammend)  und  als  endogene  (dem  eigenen  Zellstoff- 
wechsel entstammend).  Der  Harnsäuregehalt  des  Urins  gibt  also  ein  Maß  für  die  Zu- 
fuhr von  Purinen  in  der  Nahrung  einerseits  und  für  die  Lebhaftigkeit  des  Zellkemstoff- 
wechsels  andrerseits. 

Das  Blut  führt  wohl  immer  minimale  Mengen  von  Harnsäure.  Dieselben  sind  aber 
Bo  gering,    daß  man  sie  mit  den  gewöhnlichen  Methoden  nicht  nachweisen  kann.   Dies 
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kommt  davon  her,  daß  die  entstehende  Harnsäure  sofort  weiter  zerlegt  wird  und  die  ge- 
ringen, jeweils  durchgehenden  Mengen  schnellstens  an  den  Urin  abgegeben  werden. 

Unter  gewissen  Umständen  kommt  es  zum  Auftreten  größerer  nach- 
weisbarer Mengen  von  Harnsäure  im  Blut,  zur  Urikämie.  Dies  ist  vorüber- 
gehend der  Fall  bei  Überschwemmung  des  Organismus  mit  Nahrungs- 
nukleinen  (alimentäre  Urikämie),  sowie  bei  plötzlich  stattfindendem  starken 
Zellzerfall  infolge  Unterganges  zahlreicher  Leukozyten,  welche  reichlich 
Purine  enthalten  (Pneumonie  im  Stadium  der  Lösung,  Röntgenbestrahlung) 
oder  aber  mehr  weniger  anhaltend  aus  demselben  Grunde  bei  Leukämie. 
Wichtig  ist  femer  die  sich  in  manchen  Fällen  von  Nierenaffektionen  fin- 
dende Urikämie,  welche  zurückzuführen  ist  auf  eine  Schädigung  des  Nieren- 
filters, welches  die  Harnsäure  nur  unvollkommen  durchläßt  und  zum  Teil 
retiniert.  Dauernd  vorhanden  ist  die  Urikämie  trotz  purinfreier  Kost  bei 
der  echten  Gicht. 

Unter  Gicht  versteht  man  gemeinhin  das  Ausfallen  von  Uraten  (hamsaure 
Salze,  vor  allem  Mononatriumurat,  CjH3  04N,Na)  in  den  Gelenken  und  Organen. 
Prädilektionsstellen  dafür  sind  die  Gelenke  und  speziell  die  Gelenkknorpel,  in  \velche 
sich  die  Urate  einlagern  (Lieblingssitz  Metatarsophalangealgelenk  der  großen  Zehe)  und 
welche  beim  akuten  Gichtanfall  alle  Zeichen  echter  Entzündung  (Rubor,  Kalor  und 
Dolor)  zeigen,  sodann  das  Unterhautbindegewebe,  in  denen  die  Uratablagerungen  als 
Knoten,  Tophi  arthritici,  erscheinen  und  vornehmlich  die  Ohrmuscheln  und  Finger 
befallen,  aber  auch  die  verschiedensten  anderen  Körperregionen.  Selbst  in  den  inneren 
Organen,  im  Kehlkopf,  in  den  Muskeln,  in  den  Nieren  etc.,  kann  es  zu  Ablagerung  von 
Uraten  kommen.  Vorbedingung  für  das  Ausfallen  der  Urate  ist  in  jedem  Falle  das  Vor- 
handensein einer  Urikämie.  Ohne  Urikämie  gibt  es  keine  Gicht. 

Praktisch  am  wichtigsten  ist  die  Urikämie  bei  gewissen  Formen 
von  Nephritis  und  bei  echter  Gicht.  Während  aber  die  nephriti- 
sche Urikämie  eine  Retentionsurikämie  darstellt,  handelt  es 
sich  bei  der  echten  Gicht  um  eine  Anomalie  des  Purinstoff- 
wechsels,  welche  auch  in  der  anfallsfreien  Zeit  besteht  und  sich  zeigt  in 
erhöhtem  endogenem  Hamsäuregehalt  des  Blutes,  in  meist  niedrigen  oder 
untemormalen  endogenen  Hamsäurewerten  des  Urins  und  in  einer  Störung 
des  exogenen  HamsäurestoflFwechsels,  bestehend  in  verminderter  oder  ver- 
schleppter Hamsäureausscheidung  und  in  relativ  vermehrter  Purinbasenaus- 
scheidung.  Das  Wesen  der  echten  Gicht  liegt  also  in  einer  Störung  im 
gesamten  fermentativen  Apparat  des  NukleinstoflFwechsels,  welcher  durch- 
wegs verschleppt  und  verzögert  arbeitet  (Brugsch  und  Schittenhelm).  ^) 

Die  Urikämie,  nephrogenen  oder  fermentativen  Ursprungs  ist  in  bezug 
auf  den  Effekt  durch  nichts  unterschieden.  Das  Ausfallen  der  Harnsäure 
kann  in  beiden  Fällen  unter  den  hierzu  notwendigen  Reaktionsverhältnissen 
in  den  Geweben  zur  gleichen  Erscheinung,  zur  Entzündung;  d.h.  zum  Gicht- 
anfall, führen.  Trotzdem  wird  die  klinische  Erscheinungsweise  der  Nieren- 
gicht von  der  Erscheinungsweise  der  Stoffwechselgicht,  wie  wir  diese 


*)  Zeitschr.  f.  experim.  Path.  u.  Ther.,  1907,  Bd.  IV,  H.  2,  Mitt.  1—6. 

Brugseh-Schittenbelm,  Uotersaobangsmethoden.  32 
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beiden  Urikäraien  einmal  nennen  wollen,  verschieden  sein.  Dort  steht  im 
Vordergrund  eine  schwere  Nierenerkrankung,  die  die  Szene  beherrscht;  die 
arthritischen  Erscheinungen  sind  etwas  Sekundäres,  meist  ganz  in  den  Hinter- 
grund tretend.  Hier  stehen  einzig  die  arthritischen  Erscheinungen  voran ;  die 
Nieren  sind  gesund  oder  aber  die  pathologischen  Erscheinungen  am  Herz-  und 
und  Nierensystem  sind  nicht  größer,  als  sie  dem  Alter  und  der  Lebensweise 
der  gichtischen  Patienten  entsprechen.  Meist  sind  es  nur  Albuminurien 
leichten  Grades,  oft  verbunden  mit  mäßiger  Arteriosklerose.  Das  sind  aber 
ganz  im  Hintergrunde  stehende  Komplikationen,  die  zur  Zeit,  wo  der  Gich- 
tiker  seine  ersten  Gichtattacken  durchmacht,  noch  völlig  fehlen. 

Nach  diesen  Auseinandersetzungen  sind  wir  also  gezwungen, 
imKrankheitsbilde  der  Gicht  als  das  wesentlichste  die  konstante 
Urikämie  anzusehen,  zu  der  zwei  Quellen  führen,  die  renale 
Retention  und  die  Nukleinstoffwechselanomalie.  Klinisch  ent- 
sprechen dem  die  retinierende  Nephritis,  die  wir  als  Gichtniere 
bezeichnen,  und  die  Stoffwechselgicht.  Zwischen  beiden  gibt  es  Kom- 
binationen ;  beide  sind  aber  auseinander  zu  halten,  da  sie  ganz  verschiedene 
Prozesse  sind. 

Wir  kommen  damit  zu  folgendem  Schema  der  Einteilung: 
Gicht  (Arthritis  urica) 

/  \ 

StoflFwechselgicht ^ Nierengicht 

/    \  Kombination  /     \  . 

reguläre  Form     irreguläre  Form       reguläre  Form     irre^äre  Form 

Rein  diagnostisch  lassen  sich  die  Hauptfonnen  folgendermaßen  ab- 
grenzen: Gicht  (Arthritis  urica)  zeichnet  sich  aus  1.  durch  Gelenk- 
anfälle (eventuell  durch  Störungen  innerer  Organe  usw.);  2.  durch  die 
Urikämie  (nachzuweisen  am  Blute  bei  purinfreier  Ernährung). 

Stoffwechselgicht:  Urikämie,  meist  niedriger,  aber  konstanter 
endogener  Harnsäurewert,  verschleppte  und  verminderte  exogene  Ham- 
säureausscheidung,  relativ  vermehrte  exogene  Purinbasenausscheidung. 

Reguläre  Form:  typischer  klinischer  Verlauf;  irreguläre  Form: 
atypischer  Verlauf. 

Nierengicht:  kardio-renales  Syndrom,  das  klinisch  im  Vordergrund 
steht.  Parallelgehen  der  gichtischen  Erscheinungen  mit  dem  Insuffizienz- 
grade der  Niere.  Stark  erhöhter,  aber  je  nach  der  renalen  Insuffizienz 
wechselnder  Harnsäuregehalt  des  Blutes,  niediiger,  inkonstanter,  nach  dem 
Grade  der  renalen  Insuffizienz  wechselnder  endogener  Harnsäurewert. 
Exogene  Harnsäure  wird  je  nach  dem  Zustande  der  Niere  retiniert  und 
kommt  auch  als  Harnstoff  nicht  wieder  zur  Ausscheidung. 

Die  reguläre  und  irreguläre  Form  sind  Abarten  des  Verlaufs. 

Häufig  genug  seheint  es  zweifelhaft,  ob  eine  Gicht  vorliegt  oder  eine 
chronisch  rheumatische  Arthritis.   In  diesem  Falle  kann  die  Diagnose  nur 
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sichergestellt  werden,  wenn  man  einmal  das  Blut  auf  seinen  Harnsäure- 
gehalt untersucht  und  andrerseits  den  Harnsäurestoflfwechsel  mit  und  ohne 
Nukleinzufuhr  einer  genauen  Prüfiing  unterzieht,  i) 

Über  die  Methoden  siehe  im  Kapitel  Stoffwechsel  S.  553  und  559 — 562. 

Es  gibt  nun  außerdem  noch  einen  ^durch  die  Harnsäure  erzeugten 
pathologischen  Prozeß,  die  sog.  uratische  Diathese.  Es  handelt  sich 
dabei  um  das  Ausfallen  der  Harnsäure  aus  dem  Urin,  und  zwar  bereits 
innerhalb  der  Hammenge,  wodurch  es  häufig  zur  Bildung  von  Kronkre- 
menten im  Nierenbecken  oder  in  der  Harnblase  kommt.  Wir  möchten  hier 
sofort  bemerken,  daß  das  nachträgliche  Ausfallen  von  Harnsäure  nicht 
identisch  zu  sein  braucht  mit  der  uratischen  Diathese,  weil  dasselbe  durch 
mehrere  andere  Umstände  hervorgerufen  sein  kann. 

Unter  uratischer  Diathese  verstehen  manche  Autoren  die  gichtische 
Diathese,  manche  die  Urolithiasis.  Viele  halten  die  Urolithiasis  quasi  zur 
Gicht  gehörend  und  werfen  dann  beides  zusammen. 

Daß  Urolithiasis  sich  mit  einer  Gicht  kombinieren  kann,  wissen  wir 
aus  klinischen  Beobachtungen,  indessen  hat  das  Ausfallen  der  Harnsäure 
jenseits  der  Nierenepithelien  seinen  Grund  in  chemisch-physikalischen  Vor- 
gängen im  Urin  und  in  der  Beschaffenheit  der  ableitenden  Hamwege.  Eiiie 
Beziehung  zur  gichtischen  Diathese  möchten  wir  also  aus  diesem  Grunde 
strikte  abgelehnt  wissen;  im  Gegenteil  prädisponiert  der  Gichtiker  mit 
seinen  relativ  geringen  Harnsäurewerten  a  priori  weniger  zur  Uratstein- 
bildung  als  andere  Patienten  mit  hohen  Hamsäurewerten. 

Wir  können  darum  die  uratische  Diathese  als  etwas  der  Gicht  Fremdes 
ansehen  und  sprechen  daher  zur  Vermeidung  von  Irrtümern  von  Urat- 
steindiathese^)  statt  uratischer  Diathese. 

Über  die  Untersuchung  von  uratischen  Hamsedimenten  und  Urat- 
steinen  s.  S.  520. 

7.  Phosphaturie.  Kalkariurie. 

Die  Phosphorsäure  des  Urins  ist  zum  größten  Teil  an  die  Erd- 
alkalien Ca,  Mg  und  an  die  Alkalimetalle  Na,  K  und  endlich  an 
Ammonium  gebunden,  indem,  entsprechend  der  dreibasischen  Natur  der 
Phosphorsäure,  saure,  neutrale  und  basische  Salze  existieren.  Die  sauren, 
neutralen  und  basischen  Phosphate  der  Alkalimetalle  (NaHaPO^,  Na^HPO^, 
Nag  PO4  usw.)  sowie  die  sauren  Phosphate  der  alkalischen  Erden 
(CaH4  [PO^Ja,  MgH^  [P04]2)  sind  löslich  im  Harn,  die  neutralen  und  besonders 
die  alkalischen  Phosphate  der  alkalischen  Erden  (Ca,  H,  [PO^Jg,  Caj  [P04J2, 
Mgj  Ha  [P04]2,  Mga  [P04J2)  sind  dagegen  schwer  löslich  und  unlöslich  im 
Harn.  Unter  allerhand  Umständen  kommt  es  zur  Umsetzung  der  leicht 
löslichen  in  die  schwer  löslichen  Phosphate,  welche  dann  ausfallen  (s.  S.517) 

*)  Brugsch  und  Schittenhelm,  Zentralbl.  fttr  die  ges.  Physiol.  und  Path.  des 
Stoffw.,  1907. 
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und  zu  Sedimenten  und  Steinbildung  Veranlassung  geben.  Es  sind  darum 
vor  allem  die  schwer  löslichen  Salze  der  alkalischen  Erden,  welche  klini- 
sches Interesse  beanspruchen. 

Über  den  Gesamtphosphorsäuregehalt  und  dessen  Schwankungen  s. 
im  Kap.  Stoffwechsel  S.  541. 

Wenn  der  Urin  bereits  im  Momente  der  Entleerung  eine 
Trttbung  durch  ausgefallene  Phosphate  zeigt,  so  spricht  man 
von  einer  Phosphaturie.  Es  muß  also  hierbei  das  Ausfallen  der  Phos- 
phate bereits  innerhalb  der  Hamwege  vor  sich  gegangen  sein.  Wenn  die 
Phosphate  erst  im  Uringlas  ausfallen  oder  gar  erst  beim  Kochen,  so  liegt 
darin  nichts  Besonderes  und  diese  Erscheinung  hat  nicht  im  geringsten 
mit  der  Phosphaturie  etwas  gemein. 

Zur  Phosphaturie  und  damit  auch  zu  der  Bildung  von  Phosphat- 
steinen kann  es  unter  verschiedenen  Umständen  kommen. 

Wenn  der  Urin  in  den  Hamwegen  bakterieller  Zersetzung  anheim- 
fällt, wobei  durch  2ierstörung  des  HamstoflFes  (C0[NH8],)  Ammoniak  resp. 
alkalisches  kohlensaures  Ammon  (C08[NH4]j)  gebildet  wird,  so  kommt  es 
infolge  der  alkalischen  Reaktion  zu  einer  Ausfällung  der  Phosphate  und 
gleichzeitig  zur  Bildung  des  im  alkalischen  Urin  schwer  löslidien  Doppel- 
salzes der  phosphorsauren  Ammoniakmagnesia  (Mg .  NH4 .  PO4) ;  das  letz- 
tere in  seiner  charakteristischen  Kristallform  (Sargdeckelform)  ist  typisch 
für  die  bakterielle  Phosphaturie.  Dieser  Form  der  Phosphaturie,  welche  sich 
bei  jeder  bakteriellen  Infektion  der  Hamwege  (Zystitis,  Pyelitis)  linden 
kann,  liegt  also  nur  eine  Reaktionsänderung  des  Urins  zugrunde;  irgend 
welche  quantitativen  Veränderungen  der  Ausscheidungsverhältnisse  spielen 
keine  Rolle.  Wenn  es  dabei  zur  Steinbildung  (Nephrolithiasis)  kommt,  so 
handelt  es  sich  in  der  Regel  um  kleine,  weiße,  weiche,  abschilfernde  Kon- 
kremente, nicht  um  große  Steine. 

Eine  zweite  Form  von  Phosphaturie  beruht  ebenfalls  auf  Ände- 
rung der  Urinreaktion,  jedoch  ohne  bakterielle  Einflüsse.  Der  Urin  und  die 
Hamwege  sind  dabei  vollkommen  steril.  Zu  dieser  Form  kommt  es  ein- 
mal unter  alimentären  Einflüssen  bei  Bevorzugung  vegetabilischer  Nahrung, 
welche  an  Alkalien  reich  ist,  oder  bei  Einnahme  alkalischer  Medikamente 
(alkalische  Wässer,  doppelkohlensaures  Natrium  Na  H  CO»  oder  Soda  Na,  COj 
u.  a.  m.).  Man  spricht  dann  von  einer  alimentären  Phosphaturie. 

Oder  aber  die  alkalische  Reaktion  kommt  zustande  ohne  Zufuhr  ver- 
mehrter Alkalien  dadurch,  daß  die  ihm  zufließende  Säuremenge  vermindert 
ist.  Hierbei  spielt  die  Salzsäure  des  Magens  eine  dominierende  Rolle.  Nach 
jeder  größeren  Mahlzeit  ändert  sich  in  den  ersten  Stunden  die  Reaktion 
des  Urins,  indem  ihm  durch  die  dabei  stattfindende  Abscheidung  und  Fest- 
legung größerer  Salzsäuremengen  Chloride  entzogen  werden ;  es  kann  dann 
zu  einer  Ausscheidung  von  schwach  saurem,  neutralem  oder  alkalischem 
Urin  kommen.  Dasselbe  ist  in  gesteigertem  Maße   der  Fall  bei  Hyperazi- 
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dität  und  Hypersekretion.  Wahrscheinlich  ist  auf  letztere  Zustände  das 
relativ  häufige  Auftreten  der  Phosphaturie  bei  nervösen  Aflfektionen,  vor 
allem  Neurasthenie  etc.  (sog.  nervöse  und  sexuelle  Phosphaturie)  zurück- 
zuführen. Man  spricht  dabei  von  einer  gastrogenen  Phosphaturie. 

Eine  weitere  Form  der  Phosphaturie  ist  endlich  hervorgerufen  durch 
eine  Steigerung  der  Kalkausfuhr.  Die  Menge  der  im  Urin  befind- 
lichen Kalksalze  steigt  derart  an,  daß  dieselben  nicht  mehr  in  Lösung 
gehalten  werden  können.  Es  handelt  sich  also  hierbei  eigentlich  um  eine  Kal- 
kariurie.  Der  Urin  ist  alkalisch,  sediinentiert  und  zeigt  häufig  beim  Stehen 
ein  schimmerndes,  stark  lichtbrechendes,  irisierendes  Häutchen.  Man 
kann  diese  Form,  welche  vornehmlich  bei  juvenilen  Personen  vorkommt 
(juvenile  Phosphaturie),  nur  diagnostizieren,  wenn  man  genaue  Gesamt- 
analysen der  Kalkausscheidung  vornimmt.  Worin  die  Ursache  liegt,  ob  in 
einer  schlechten  Abscheidung  des  Kalkes  in  den  Darm  (Soetbeer),  was 
sogar,  wenn  überhaupt,  höchstens  filr  wenige  Fälle  zutreffen  wird,  oder  in 
einer  vermehrten  Kalkavidität  (Kalkiotropie,  Klemperer)  der  Nieren, 
wodurch  mehr  Kalk  durch  den  Urin  und  weniger  durch  den  Darm,  wo 
ja  die  Hauptabfuhr  der  Kalksalze  normalerweise  statthat,  ausgeschieden 
wird,  ist  noch  nicht  sicher. 

Überhaupt  gibt  es  sicher  eine  Reihe  von  Fällen,  die  in  die  hier  be- 
sprochenen Schemen  nicht  passen  und  bei  denen  erst  weitere  StoflFwechsel- 
untersuchungen,  welche  sowohl  den  Kalk-  und  Magnesiagehalt  wie  auch 
die  Phosphorsäuremenge  berücksichtigen,  klärend  wirken  müssen. 

Methodik  dieser  Untersuchungen  s.  Kap.  Stoflftvechsel  S.  590  und  591. 

8.  Oxalurie. 

Jeder  Urin  führt  geringe  Mengen  von  Oxalsäure  (0,015— 0,02 p  pro  die),  und 
zwar  in  Form  von  Alkalioxalat,  zumeist  an  Kalzium,  zum  kleineren  Teil  an  Magnesium 

gebunden,  alSp^^^Ca.  Die  Herkunft  der  ürin-Oxalsäure  ist  zweierlei  Art,  einmal  ali- 
mentärer und  hervorragend  beeinflußt  durch  Vögetabilien ;  dieselben  enthalten  sowohl 
Oxalsäuren  Kalk  wie  saures  oxalsaures  Kalium  (COOH— COOK  =  Kleesalz),  welches  zum 
kleineren  Teil  resorbiert,  und,  weil  sie  im  Körper  nicht  verbrannt  werden  kann,  mit  dem 
Urin  ausgeschieden  wird,  zum  größeren  Teil  direkt  als  unlösliches  Kalksalz  mit  den 
Fäzes  abgeht.  Die  andere  Quelle  der  Oxalsäure  ist  endogener  Natur;  woraus  sie  dabei 
ihre  Entstehung  herleitet,  ist  sehr  unsicher.  Vermutungen  sind  allerhand  aufgestellt, 
jedoch  für  keine  ein  zwingender  Beweis  erbracht;  dies  gilt  vor  allem  auch  für  die  an- 
gebliche Herkunft  aus  Harnsäure.  Die  Löslichkeit  des  Oxalsäuren  Kalkes  im  Urin  ist 
von  dessen  Zusammensetzung  abhängig  und  besonders  von  dessen  Magnesiumgehalt,  in- 
dem ein  absoluter  Gehalt  des  Harns  von  0,02  g  Magnesium  völlig  genügt,  um  die  ge- 
'wöhnlich  vorhandene  Menge  Kalziumoxalat  vollkommen  in  Lösung  zu  halten. 

Das  Kalziumoxalat  kann  aus  dem  Urin  ausfallen  und  das  charak* 
teristische  Sediment  der  Briefkuvertkristalle  (s.  S.  516)  abgeben.  Weha 
dieses  Ausfallen  in  den  Hamwegen  statthat,  so  kann  es  zu  der  Bildung 
von  Oxalatßteinen  kommen  (s.  S.  521).  Es  ist  aus  den  obigen  Bemerkun- 
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gen  ersichtlich,  daß  das  Ausfallen  allein  durch  eine  Änderung  der  Zu- 
saniniensetzung  des  Urins  zustande  kommen  kann.  Es  darf  daraus  so  wenig 
wie  beim  Ausfallen  der  Urate  oder  Phosphate  ein  Schluß  auf  die  quan- 
titative Ausscheidung  gezogen  werden.  Inwieweit  bei  dieser  eine  patho- 
logische Steigerung  namentlich  des  endogenen  Anteils  vorkommen  kann, 
ist  noch  nicht  genügend  erforscht. 

Quantitative  Bestimmung  (Autonrieth  und  Barth):  Man  versetzt  die 
Tagesmenge  Urin  mit  Chlorkalziumlösung  im  Überschuß,  dann  mit  Ammoniak  bis  zur 
stark  alkalischen  Reaktion  und  läßt,  nachdem  gut  gemischt  ist,  24  Stunden  stehen. 
Dann  wird  der  Niederschlag,  in  dem  sich  das  ausgefallene  Kalziumoxalat  befindet,  auf 
einer  Nutsche  genau  gesammelt  und  mit  kaltem  Wasser  gewaschen.  Der  gut  abgesaugte 
Niederschlag  wird  in  einem  Becherglas  in  wenig  Salzsäure  gelöst  und  die  Lösung  in 
einem  Schütteltrichter  mit  200  cm'  Äther,  dem  37o  absoluten  Alkohols  zugefügt  sind, 
gründlich  ausgeschüttelt.  Die  vereinigten,  vom  Wasser  gut  getrennten  Ätherextrakte  werden 
filtriert  und  der  Äther  abgedampft.  Der  Rückstand  wird  in  wenig  Wasser  aufgenommen, 
mit  Kalziumchloridlösung  und  Ammoniak  versetzt  und  nach  einiger  Zeit  mit  verdünnter 
Essigsäure  schwach  angesäuert.  Am  nächsten  Tage  wird  durch  ein  aschefreies  Filter  fil- 
triert, dieses  verascht  und  das  Gewicht  des  dabei  als  Rückstand  gefundenen  Kalzium- 
oxyds (CaO)  mit  1,6075  multipliziert.  Die  erhaltene  Zahl  ist  die  Menge  der  gefundenen 
Oxalsäure. 

9.  Chloride  im  Urin. 

Im  Urin  handelt  es  sich  vor  allem  um  Chlornatrimn,  wovon  zirka 
10— lö^r  täglich  vom  gesunden  Erwachsenen  ausgeschieden  werden,  zum 
geringsten  Teil  um  Chlorkalium,  Chlorammonium  und  Chlormagnesium.  Die 
Menge  der  ausgeschiedenen  Chloride  richtet  sich  im  wesentlichen  nach  der 
Menge  der  Zufuhr  mit  der  Nahrung.  Doch  stammt  stets  ein  gewisser  Teil 
aus  dem  endogenen  StoflFwechsel.  Dieser  Teil  ist  vermehrt  bei  ritöcher  Re- 
sorption von  Körperfltissigkeiten,  vermindert  bei  schneller  Ausbildung  von 
Flttssigkeitsansammlung  im  Körperinnem,  sowie  bei  fieberhaften  Krank- 
heiten, vor  allem  bei  der  Pneumonie  vor  der  Krisis.  Manchmal  findet  sich 
ferner  Verminderung  bei  Hypersekretion  und  Ilyperchlorhydrie  des  Magens, 
mindestens  in  gewissen  Hamportionen,  welche  in  den  Stunden  nach  der 
Nahrungsaufnahme  entleert  werden,  sowie  bei  gewissen  Formen  der  Ne- 
phritis als  Zeichen  einer  gestörten  Durchlässigkeit  der  Niere. 

Man  kann  sich  in  manchen  Fällen,  z.  B.  der  Pneumonie,  oberfläch- 
lich durch  eine  qualitative  Probe,  die  man  eventuell  mit  der  eines  normalen 
Urins  vergleicht,  über  die  ungefähre  relative  Menge  der  Chloride  unter- 
richten. Einen  sicheren  Einblick  erhält  man  jedoch  nur  durch  die  quan- 
titative Bestimmung. 

Qualitativer  Nachweis:  Man  versetzt  eine  Urinprobe  mit  Sal- 
petersäure und  einer  Lösung  von  Silbemitrat,  solange  Fällung  eintritt,  und 
läßt  absitzen.  Dabei  fällt  das  Chlor  als  Chlorsilber  in  Flocken  aus.  Manch- 
mal gibt  es  bei  geringem  Chlorgehalt  nur  eine  milchige  Trübung. 

Über  den  quantitativen  Nachweis  s.  S.  596. 
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10.  Ehrlichs  Diazoreaktion. 


Beim  Typhus  abdominalis  vom  Ende  der  ersten  Woche  an  fast 
immer,  in  den  meisten  Fällen  von  Masern  und  in  vielen  Fällen  fortge- 
schrittener Tuberkulose,  wo  sie  häufig  ein  prognostisch  ungünstiges  Sym- 
ptom darstellt,  manchmal  bei  Scharlach,  Diphtherie  und  Pneumonie  findet 
sich  im  Harn  eine  eigentümliche,  von  Ehrlich  angegebene  Reaktion,  von 
der  jedoch  unbekannt  ist,  auf  welche  Substanz  sie  zurückzuführen  ist. 

Man  hält  zwei  Lösungen  vorrätig:  Diazolösung  I:  50  cm^  Salzsäure 
werden  mit  destilliertem  Wasser  auf  1  l  aufgefüllt  und  hierin  1  g  Sulfanil- 
säure  gelöst.  Diazolösung  II:  VtVoige  Natrium nitritlösung.  Vor  dem  Ge- 
brauch stellt  man  jedesmal  ein  frisches  Gemisch  her  von  5  Teilen  I  und 
1  Teil  II,  wodurch  man  Diazobenzolsulfosäure  erhält. 

Reaktion:  Man  mischt  gleiche  Teile  Harn  und  Reagenz,  macht 
mit  Ammoniak  stark  alkalisch  und  schüttelt  kräftig.  Dabei  färbt  sich, 
wenn  positiv,  der  Harn  und  besonders  der  Schaum  Scharlach-  bis  bur- 
gunderrot. 

Ist  der  Ausfall  zweifelhaft,  so  kann  man  die  Probe  24  Stunden 
stehen  lassen.  Bei  positivem  Ausfall  setzt  sich  dann  ein  dunkelgrüner 
Niederschlag  ab. 

Anstelle  der  Sulfanilsäure  kann  man  nach  Ehrlichs  Angabe  Para- 
amidoazetophenon  verwenden;  man  setzt  dann  zu  der  Salzsäure  anstatt 
1  g  Sulfanilsäure  05 g Paraamidoazetophenon  hinzu  und  verfährt  im  übrigen 
ganz  analog. 

11.  Fermente  im  Urin. 

Man  hat  im  Urin  Fermente,  ein  peptisch  wirkendes  und  ein  diastatisches, 
gefunden,  von  denen  namentlich  das  peptische  weiter  untersucht  ist.  Dasselbe  soll  nach 
Angaben  von  Leo  beim  Ileotyphus  und  Magenkarzinom  im  Urin  fehlen. 

Nachweis:  Man  legt  in  den  Urin  eine  Flocke  reinen  Fibrins,  welches  das 
Pepsin  an  sich  reißt.  Nach  einigen  Stunden  nimmt  man  es  heraus,  legt  es  in  verdünnte 
Salzsäure  und  stellt  das  Ganze  in  den  Brutschrank  bei  3V  C.  Ist  peptisches  Ferment 
vorhanden,  so  wird  das  Fibrin  verdaut  und  löst  sich  auf. 

Auch  tryptisches  Ferment  ist  angeblieh  im  Urin  gefunden  worden; 
jedoch  sind  die  Methoden  nicht  einwandfrei  genug  gewesen,  um  den  Be- 
fund irgendwie  zu  verwerten  oder  nur  anerkennenswert  zu  gestalten.  Der 
einzig  sichere  Nachweis  ist  experimentell  am  Hunde  geführt.  ^)  Während  im 
normalen  Urin  ein  tryptisches  Ferment  sich  nicht  nachweisen  ließ,  zeigte  sich, 
daß  kurze  Zeit  nach  Verftttterung  von  Pankreatin  der  Urin  des 
Dipeptid  Glyzyl-l-tyrosin  spaltete,  ein  sicherer  Beweis  für  die  An- 
wesenheit von  tryptischem  Ferment. 

*)  Abderhalden  und  Rona,  Das  Verhalten  von  Blutserum  und  Harn  gegen 
Glyzyl-l-tyrosin  unter  verschiedenen  Bedingungen.  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.,  1907, 
Bd.  UU,  S.  308. 
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12.  Nachweis  von  Arzneimitteln  und  Giften. 

Jod  und  Brom:  Man  versetzt  eine  Harn  probe  mit  rauchender  Sal- 
petersäure oder  frischem  Chlorwasser  und  schüttelt  mit  Chloroform  aus. 
Letzteres  färbt  sich  bei  Gegenwart  von  Jod  rot,  bei  Gegenwart  von  Brom 
braungelb. 

Quecksilber  (nach  Ludwig):  Eine  Tagesportion  Urin  wird  mit 
10  cm«  konzentrierter  Salzsäure  versetzt,  auf  ca.  50 — 60®  C  erwärmt,  etwas 
Messingwolle  oder  reine  Kupferdrehspäne  hinzugeftigt  und  tüchtig  durch- 
geschüttelt. Man  läßt  nun  das  Gemisch  24  Stunden  stehen,  wobei  das 
Metall,  auf  dem  sich  das  Quecksilber  als  Amalgam  niederschlägt,  absitzt, 
trennt  das  Metall  durch  Dekantieren  und  sammelt  es  auf  einem  Filter, 
wo  es  mit  heißem  Wasser,  dem  eine  Spur  Kalilauge  zugesetzt  ist,  Alkohol 
und  Äther  gewaschen  und  dann  bei  ca.  60®  C  getrocknet  wird.  Dann  wird 
das  Metall  in  ein  langes,  weites,  genau  getrocknetes  Reagenzglas  getan 
und  die  Kuppe  desselben  über  der  Gasflamme  bis  zur  Kotglut  erhitzt.  Das 
Quecksilber  wird  dabei  gasförmig  und  setzt  sich  an  den  kälteren  Teilen 
des  Reagenzglases  als  Spiegel  ab.  Bringt  man  darauf  Joddämpfe,  so  entsteht 
Quecksilberjodod,  welches  eine  rote  Farbe  zeigt. 

Chlorsaures  Kalium:  Man  versetzt  den  Urin  mit  dem  vierten  Teil 
konzentrierter  Salzsäure  und  kocht;  dabei  tritt  eine  Dunkel-  (Grtin-)  Färbung 
auf,  die  bei  Gegenwart  von  Chlorkali  bei  weiterem  Erhitzen  bald  wieder 
verschwindet. 

Blei:  Eine  Tagesportion  Harn  wird  auf  dem  Wasserbad  in  einer 
Schale  auf  den  fünften  Teil  eingeengt,  mit  derselben  Menge  konzentrierter 
Salzsäure  versetzt,  weiter  erwärmt  und  dabei  messerspitzen weise  soviel 
chlorsaures  Kali  zugesetzt,  bis  die  Flüssigkeit  entfärbt  ist.  Hernach  wird 
bis  zum  vollkommenen  Verschwinden  des  Chlorgeruches  eingedampft,  die 
tlberschOssige  Chlorsäure  mit  Alkali  neutralisiert,  filtriert  und  in  das  Filtrat 
Schwefelwasserstoff  eingeleitet.  Bei  Gegenwart  von  Blei  tritt  Braunfkrbung 
durch  Schwefelblei  ein. 

Arsen:  Zerstörung  der  organischen  Substanz  mit  Salzsäure  und 
Chlorkali  wie  beim  Blei.  Hernach  Untersuchung  der  Flüssigkeit  im 
Marsh  sehen  Apparat.  Bei  Gegenwart  von  Arsen  bildet  sich  ein  Arsen- 
spiegel. (In  dem  Apparat  wird  durch  Zink-  und  Salzsäure  Wasserstoff 
entwickelt,  welcher  das  Arsen  als  Arsenwasserstoff  flüchtig  macht.) 

Salizylsäure  Salze,  Salol,  Antipyrin.  Der  Urin  gibt  mit  wenigen 
Tropfen  Eisenchloridlösung  bei  Gegenwart  von  Salizylpräparaten  eine  schöne 
violette  bis  rotviolette,  bei  Gegenwart  von  Antipyrin  eine  purpurrote  Fär- 
bung. Man  beachte  diese  Reaktion  bei  Anstellung  der  Gerhardschen 
Probe  auf  Azetessigsäure. 

Chloroform:  Der  Urin  wird  im  Dampfstrom  destilliert  und  das 
erste  Destillat  sofort   auf  Chloroform  untersucht:   man   gibt  et^as  in  Al- 
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kohol  oder  Kalilaage  gelöstes  Thymol  zum  Destillat  und  erwärmt.  Bei 
Gegenwart  von  Chloroform  färbt  sich  die  Flüssigkeit  dunkelviolett.  Nimmt 
man  statt  Thymol  etwas  ß-Naphthol,  so  tritt  Blaufärbung  auf. 

Chinin:  Man  schttttelt  eine  größere  Menge  Urin  (ca.  500  cm»)  nach 
Zusatz  von  Kalilauge  oder  Ammoniak  bis  zur  starken  Alkaleszenz  mit 
Äther  aus;  der  Äther  wird  abgedunstet  und  der  Rtickstand  mit  wenig 
schwefelsäurehaltigem  Wasser  aufgenonmien.  Versetzt  man  die  Lösung  mit 
frischem  Chlorwasser  und  überschichtet  mit  Ammoniak,  so  zeigt  sich  an 
der  Berührungsstelle  ein  smaragdgrüner  Ring. 

Antifebrin:  Man  kocht  den  Urin  mit  einem  Viertel  seines  Volums 
konzentrierter  Salzsäure,  läßt  erkalten  und  gibt  einige  Kubikzentimeter 
einer  SVoigen  Karbolsäure-  und  einen  Tropfen  verdünnter  Chromsäure- 
lösung zu.  Bei  Gegenwart  von  Antifebrin  tritt  eine  rote  Farbe  auf,  die 
bei  Zugabe  von  Ammoniak  bis  zur  Alkaleszenz  in  reines  Blau  umschlägt. 

Phenazetin:  Man  gibt  zu  einer  Urinprobe  2  Tropfen  Salzsäure  und 
dieselbe  Menge  einer  iVoig^o  Natriumnitritlösung,  versetzt  mit  einigen 
Tropfen  einer  alkalischen,  wässerigen  Lösung  von  a-Naphthol  und  macht 
alkalisch.  Bei  Gegenwart  von  Phenazetin  entsteht  eine  schöne  Rotfärbung, 
welche  bei  Ansäuern  mit  Salzsäure  in  Violett  übergeht.  Mit  Eisenchlorid- 
lösung versetzt,  färbt  sich  der  Urin  rotbraun. 

Naphthalin:  Der  mit  konzentrierter  Schwefelsäure  geschichtete  Urin 
zeigt  eine  schöne  dunkelgrüne  Farbe. 

Tannin:  Zusatz  von  Eisenchloridlösung  erzeugt  schwarzgrüne 
Färbung. 

Karbolsäure  s/  unter  Nachweis  von  Phenolen  (S.  469).  Der  Urin 
ist  grünbraun. 

Chrysophansäure  (in  Rheum  und  Senna),  Santonin  (s.  b.  Ham- 
farbe).  Unterscheidung  beider:  Beim  Versetzen  mit  Alkali  wird  Santonin- 
harn  vorübergehend,  Chrysophanham  dauernd  rot.  Mit  Barytwasser  fällt 
aus  Chrysophanham  ein  rot  gefärbter  Niederschlag  aus ;  beim  Santoninham 
ist  der  Niederschlag  nicht  gelärbt,  dagegen  zeigt  das  Filtrat  rotgelbe  Farbe. 
Durch  kohlensaure  Alkalien  werden  Chrysophanhame  rasch,  Santoninhame 
nur  ganz  allmählich  rot  geförbt.  Aus  Chrysophanhamen  läßt  sich  der  Farbstoff 
mit  Äther  ausschütteln,  aus  Santoninham  nicht. 

Kopaivabalsam:  Zusatz  von  Salzsäure  färbt  den  Ham  rot,  beim 
Erhitzen  geht  die  rote  Farbe  in  Violett  über. 

Äthylalkohol:  Man  destilliert  im  Dampfstrom.  Eine  Probe  des  De- 
stillates wird  mit  derselben  Menge  konzentrierter  Schwefelsäure  vorsichtig 
vermischt  und  nach  Zusatz  von  etwas  gepulvertem  essigsauren  Natrium 
erwärmt ;  dabei  tritt  bei  Gegenwart  von  Alkohol  der  typische  Gerach  nach 
Essigäther  auf. 
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Pyramidon:  Manchmal  hellrote  Farbe  des  Harns.  Zusatz  verdtinnter 
Eisenchloridlösung  erzeugt  Amethystfarbe.  Überschichtung  des  Harns  mit 
Jodtinktur  ergibt  violetten,  allmählich  braun  werdenden  Ring. 

Urotropin:   Bromwasser   erzeugt   einen  orangegelben  Niederschlag. 

E.  Mikroskopische  Untersuchung. 

Der  Urin  kann  zweierlei  Arten  von  Abscheidungen  (Sedimente)  ent- 
halten. Einmal  fallen  unter  Umständen  normale  Bestandteile  des  Urins, 
welche  sich  sonst  in  Lösung  befinden,  aus,  wenn  die  Lösungsbedingungen 
für  dieselben  sich  ändern  entweder  durch  Reaktionsveränderung  oder  durch 
vermehrte  Konzentration  oder  durch  quantitative  Verschiebung  gewisser 
Bestandteile  oder  endlich  durch  vermehrte  Ausfuhr  der  ausfallenden  Materie 
selbst,  so  daß  der  Sättigungsgrad  überschritten  wird.  Man  ersieht  schon 
daraus,  daß  aus  einer  Sedimentbildung  niemals  ohne  weiteres  auf  vermehrte 
Ausfuhr  geschlossen  werden  darf,  da  mindestens  ebenso  häufig  andere  Be- 
dingungen derselben  zugrunde  liegen,  und  man  kann  diese  Tatsache  nicht 
scharf  genug  betonen  angesichts  des  Umstandes ,  daß  so  häufig  aus  den 
Sedimenten  ganz  falsche  Schlüsse  gezogen  werden.  Diese  Sedimente  treten 
in  der  Regel  erst  auf,  wenn  der  Urin  beim  Stehen  sich  abkühlt,  während 
sie  im  frisch  gelassenen  Urin  noch  gelöst  sind.  Unter  Umständen  können 
sie  aber  bereits  in  der  Blase  oder  im  Nierenbecken  zur  Abscheidung  ge- 
langen und  geben  dann  Anlaß  zur  Bildung  von  Harnsteinen  (Blasen-  und 
Nierensteinen) ;  alle  diese  Sedimente,  welche  teils  aus  anorganischen  Salzen 
(phosphorsaure,  schwefelsaure  Salze),  teils  aus  organischen  Produkten 
(hamsaure,  oxalsaure  Salze,  Zystin  etc.)  bestehen,  heißt  man  nichtorgani- 
sierte  Sedimente.  (Über  die  chemische  Identifizierung  dieser  Sedimente 
und  der  Steine  s.  S.  520). 

Andrerseits  kommt  es  zu  Sedimenten  bei  pathologischen  Zuständen 
der  Niere,  des  Nierenbeckens,  des  Ureters,  der  Harnblase  und  der  Urethra 
infolge  Abscheidung  morphotischer  Elemente,  wobei  dann  der  Urin  (bei 
reichlichem  Sedimentgehalte)  sofort  trüb  entleert  wird.  Diese  Sedimente 
nennt  man  organisierte  Sedimente.  Sie  kommen  also  nur  unter  patho- 
logischen Verhältnissen  vor  und  haben  große  diagnostische  Bedeutung. 

Methode  der  Untersuchung:  Ist  das  Sediment  reichlich,  so  kann 
man  es  direkt  mit  einer  Pipette  vom  Boden  des  Uringefößes,  das  am  besten 
ein  Spitzglas  darstellt,  abheben,  oder  aber  —  und  diese  Methode  empfiehlt 
sieh  bei  geringem  Sediment  —  man  gewinnt  das  Sediment  durch  Zentri- 
fugieren  des  Urins.  Mit  der  letzten  Methode  kann  man  oft  noch  ein  wich- 
tiges Resultat  erzielen,  wenn  der  Urin  scheinbar  ganz  klar  ist  (z.  B.  Nach- 
weis vereinzelter  Harnzylinder). 

Man  untersucht  die  Sedimente  stets  ungefärbt.  Der  Färbung  stehen 
Schwierigkeiten   entgegen,   weil   sich  das  gelöste   und   mit  angetrocknete 
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Eiweiß  ebenfalls  filrbt  und  das  Bild  verschleiert.  Man  kann  sich  allerdings 
damit  helfen,  daß  man  das  Sediment  in.  der  Zentrifuge -mehrmals  mit  phy- 
siologischer Kochsalzlösung  wäscht  und  dann  erst  Präparate  anfertigt. 
Die  Färbung  geschieht  dann  mit  l^/oig^''  Methylenblaulösung  oder  anderen 
Farblösungen. 

1.  Organisierte  Sedimente  (morphotische  Elemente)^ 

a)  Rote  Blutkörperchen.  Während  man  die  Abscheidung  von  ge- 
löstem Blutfarbstoff  im  Urin  als  Hämoglobinurie  bezeichnet  (s.  S.  458),  nennt 
man  das  Auftreten  roter  Blutkörperehen  Hämaturie.  Je  nachdem  dieselben 
mehr  odjer  weniger  lang  mit  dem  Urin  zusammen  waren,  sind  sie  mehr 
oder  weniger  verändert.  Frische  unveränderte  Blutkörperchen,  welche  sich 
beim  Stehen  zu  Boden  setzen  und  einen  roten  Belag  bilden,  während  der 
Urin  die  normale  Farbe  behält,  finden  sich  bei  Blutungen  aus  den  unteren 
Hamwegen;  diese  kommen  vor  bei  Aflfektionen  der  Urethra  (Tripper, 
Traumen),  der  Blase  (Zystitis,  Tuberkulose,  Neubildungen,  Blasensteine, 
Parasiteiji  wie  Filiaria)  und  des  Nierenbeckens  (Pyelitis,  Tuberkulose, 
Neubildungen,  Steine).  Bei  echter  Nierenblutung  infolge  Nephritis,  Stau- 
ungsniene,  Traumen,  Tuberkulose,  Neubildungen,  hämorrhagischen  Infarkts, 
aber  au(^h  manchmal  bei  Nierenbeckenblutungen  finden  sich  dagegen  die 
roten  Blutkörperchen  mehr  oder  weniger  verändert  und  ausgelaugt  als 
blasse,  bikonvexe  Scheiben  und  Ringe,  als  sogenannte  Schatten  oder  Stro- 
mata;  manchmal  finden  sie  sich  dann  zu  zylindrischen  Gebilden  vereinigt 
oder  als  Auflagerungen  auf  reguläre  Hamzylinder;  dann  behält  der  Urin 
seine  rötliche  Farbe  auch  beim  Stehen  und  das  Blut  setzt  sich  nicht  völlig 
zu  Bodeii.  Meist  kann  man  somit  schon  aus  dem  Verhalten  der  Blutkör- 
perchen eine  ungefähre  Diagnose  über  deren  Herkunft  stellen ;  doch  mttssen 
natürlich  die  übrigen  Symptome  zur  Diagnose  herangezogen  werden. 

Intermittierende  Blutungen  (mit  oder  ohne  Kolikanfilllc)  sprechen  für 
Steinbildung,  Neubildungen  oder  Tuberkulose.  Bei  Hämophilie  oder  hämo- 
philen  Erkrankungen  (Skorbut,  hämorrhagischer  Diathese)  können  gleich- 
falls transitorische  Blutungen  auftreten. 

(Über  den  chemischen  Nachweis  von  Blut  s.  S.  459). 

b)  Weiße  Blutkörperchen.  Sie  sind  häufig  gänzlich  unverändert 
oder  verfettet ;  im  alkalischen  Urin  quellen  sie  auf  und  können  ihre  Formen 
vollkommen  verlieren,  so  daß  nur  die  Kerne  erhalten  sind,  oder  sie  erhalten 
allerhand  Gestaltsveränderungen  (Fortsätze). 

Die  Leukozyten  können  aus  allen  Regionen  der  Hamwege  stammen 
oder  aus  Abszessen  der  Nachbarschaft  (Rektum,  Prostata),  welche  zum 
Durchbruch  in  dieselben  gelangen  (s.  Fig.  232). 

Während  bei  renalen  Aflfektionen  die  Zahl  der  Leukozyten  im  Urin 
keine  sehr  große  ist,  finden  sich  große  Mengen  bei  Pyelitis,  bei  Urethritis 
gonorrhoica,  insbesondere  aber  bei  schweren  Zystitiden.  Bei  Frauen  kann 
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auch  Fluor  albus  zur  scheinbaren  Ausfuhr  von  Leukozyten  mit  dem  Urin 
Veranlassung  geben. 

Bei  Durchbruch  eines  Abszesses  tritt  der  Eiter  plötzlich  in  größeren 
Mengen  auf. 

Zusatz  von  Jodjodkaliumlösung  färbt  die  Leukozyten  meist  mahagoni- 
braun (Glykogenreaktion),  während  die  Epithelien  davon  nicht  geförbt 
werden. 

Fig.  282. 


Hani5t>diinrnt  bei  hftmorrhagiscber  Vro^stitis.  enthaltend  rot«*  and  weifte  Blutkörperchen . 

(Nach  Eichhorst.) 


Die  Leukozyten  geben,  wenn  in  großer  Menge  vorhanden,  positive 
Guajakprobe,  weshalb  in  eiterhaltigem  Urin  Blutfarbstoff  nur  sicher  nach- 
gewiesen werden  kann,  wenn  er  vorher  isoliert  wird. 

c)  Epithelien.  Man  unterscheidet  deren  verschiedene  Formen  je  nach 
ihrer  HerkuntY. 

3t)  Nierenepithelien.  »Sie  sind  klein,  |)olygonaI  oder  häufiger  rund 
und  oval,  zeigen  meist  körniges  Protoplasma  und  einen  bläschenförmigen, 
manchmal  wenig  sichtbaren  Kern.  Oft  sind  sie  im  Stadium  der  Verfettung 
und  mit  Fetttröpfehen  dicht  ertüllt.  Nicht  selten  sind  sie  zu  Zylindern 
(Epithelzylindem)  vereinigt  oder  liegen  Zylindern  auf.    Stets  ist  das  Vor- 
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kommen  von  Nierenepithelien  ein  Zeichen  von  Nierenerkrankungen,  und 
zwar  überwiegen  bei  den  akuten  Formen  derselben  die  gut  erhaltenen, 
bei  den  chronischen  Formen  die  verfetteten  Nierenepithelien. 

Ji)  Epithelien  der  Blase,  der  Ureteren  und  desNierenbeckens. 
Man  hat  früher  das  Vorkommen  von  sog.  geschwänzten  Zellen ,  d.  h.  von 
Epithelien,  welche  einseitige  oder  doppelseitige  Fortsätze  haben,  als  cha- 
rakteristisch für  NierenbeckenaflFektionen  bezeichnet.  Das  stimmt  aber  nicht, 
da  solche  Zellen  auch  den  tieferen  Schichten  der  Blase  und  der  Ureteren 
eigen  sind.  Die  oberen  Schichten  derselben  zeigen  große  polygonale  platte 
Zellen,  während  darunter  rundliche  und  geschwänzte  Zellen  liegen.  Sämt- 
liche Zellen  besitzen  einen  bläschenförmigen  Kern. 

Zahlreiches  Auftreten  derartiger  Zellformen  in  Begleitung  von  Leu- 
kozyten spricht  für  eine  entzündliche  Aflfektion  der  Blase,  der  Ureteren 
oder  des  Nierenbeckens.  Eine  exakte  Diagnose  läßt  sich  aber  auf  Grund 

Fig.  233. 


P^  ^^m^t 


Epithelien  der  Harnwege. 

a  Blasenepithelien ;    b  Nierenbeckenopithelien ;    e  Nierenkanftlohenepithelien ;    d  yerfettete 

M  ierenkanälchenepithelien . 

der  Epithelbefunde  nicht  stellen.  Dagegen  gibt  die  Reaktion  des  Urins 
einige  Anhaltspunkte,  indem  sie  bei  NierenbeckenaflFektionen  zumeist  sauer, 
bei  Blasenaflfektionen  dagegen  häufig  alkalisch  ist. 

Y)  Epithelien  der  Urethra.  Die  oberflächlichen  Schichten  der 
männlichen  Urethra  sind  in  der  Pars  prostatica  Plattenepithelien ,  in  der 
Pars  membranacea  und  cavemosa  dagegen  Zylinderepithelien ;  die  tieferen 
Schichten  zeigen  durchwegs  kleinere  rundliche  oder  auch  geschwänzte  Epi- 
thelien; ähnlich  sind  auch  die  Epithelien  der  Drüsen  (Prostata,  Co wp er- 
sehe Drüsen  etc.).  Beim  Weibe  haben  ebenfalls  die  oberen  Schichten  platten- 
fbrmiges,  die  tieferen  rundliches  Epithel. 

S)  Epithelien  der  Vagina  und  des  Präputiums.  Sie  sind  große 
Plattenepithelien,  ähnlich  denen  der  Mundschleimhaut. 

d)  Harnzylinder.  Diese  stellen  solide  zylinderförmige  Gebilde  dar 
und  sind  als  Ausgüsse  der  Hamkanälchen  aufzufassen.  Ihre  Größe  ist  sehr 
verschieden.   Sie  finden  sich  bei  jeder  Albuminurie,  die  hyalinen  Zylinder 
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können  aber  in  selteneren  Fällen  auch  ohne  diese  vorkommen.  Eine  besondere 
Form  von  Zylindern  (Ktilz sehe  Zylinder)  findet  sich  im  Coma  diabeticom 
oder  in  dessen  Nähe  (S.  513).  Man  unterscheidet  verschiedene  Formen : 

a)  Hyaline  Zylinder:  Sie  haben  sehr  zarte,  oft  nur  schwer  sicht- 
bare Konturen  und  sind  von  heller,  durchscheinender,  homogener  Beschaffen- 
heit Man  sieht  sie  am  besten  im  Mikroskope  bei  leicht  abgeblendetem 
Licht  (Fig.  234). 

ß)  Granulierte  Zylinder:  Dieselben  bestehen  aus  einer  feinkörnigen 
Grundsubstanz,  in  welcher  feinere  und  gröbere  Granula  zu  unterschei- 
den sind  (Fig.  235). 

y)  Wachsartige  Zylinder:  Sie  sind  von  leichtgelblicher  Farbe  und 
stellen  einmal  lange,   bandartige,   häufig  infolge  Durchbrechens  kurze  und 


Fig.  234. 


Fi  ff.  2S5. 


Hyaline  Zylinder. 


a  granulierte,,    b  wachsartigo  Zylinder; 
Niorenepithelien. 


c  v«rf#tt0t» 


breite,  homogene,  matt  glänzende  Gebilde  dar.  Sie  sind  oft  unre^lmäßig 
gebogen  und  an  den  Rändern  eingekerbt  (Fig.  235). 

Alle  diese  Zylinderformen  können  Auflagerungen  aller  Art  tragen,  Fett- 
tröpfchen, rote  und  weiße  Blutkörperchen,  Epithelien,  Leukozyten  und  Hamsalze. 

Über  die  Art  ihrer  Entstehung  herrscht  noch  Meinungsverschieden- 
heit. Es  ist  möglich,  daß  die  hyalinen  Zylinder  durch  Exsudation  ent- 
stehen, während  die  granulierten  und  wachsartigen  Zylinder  wohl  mehr 
veränderten  Epithelien,  Leukozyten  und  zum  geringeren  Teil  Erythrozjrten 
ihren  Ursprung  verdanken.  Immerhin  fehlt  der  exakte  Beweis.  Wahrschein- 
lich ist  die  Entstehung  keine  einheitliche. 

Man  unterscheidet  noch  weitere  Foniien: 

S)  Epithelzylinder:  Diese  bestehen  aus  zusammenhängenden  Epi- 
thelzellen, welche  entweder  als  Ganzes  abgestoßen  sind  (Epithelschläuche) 
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oder  nachträglich  durch  eine  Kittsubstanz  zusammengekettet  sind.  Sie 
können  mehr  oder  weniger  verfettet  sein,  genau  wie  die  freien  Epithel- 
zellen. Bei  äußerster  Verfettung  können  sie  als  Fettkörnchenzylinder 
abgehen  (Fig.  236). 

e)  Blutkörperchenzylinder  und  Leukozytenzylinder:  Sie  be- 
stehen aus  einem  Konglomerat  von  Erythrozyten  oder  Leukozyten,  welches  in 
den  Hamkanälchen  entstanden  ist  und  daher  Zylinderform  zeigt  (Fig.  236). 

Endlich  gibt  es  noch  Zylinderbildungen, 
welche  keine  pathologische  Bedeutung 
besitzen : 

^)  Zylindroide:  Sie  haben  lange,  platt- 
gedrückte, bandförmige  Gestalt,  sind  ungleich 
breit  und  häufig  längsgestreift.  Sie  kommen 
auch  im  normalen  Harn  vor,  sowie  bei  Zystitis, 


Fig.  287. 


a  und  b  Zylindroide   aus   einem 

Stauungshame. 

(Nach  V.  Jak  8 eh.) 


a  Blutkörperchenzylindor ;    b  Epithelzylinder;   c  Leukozytcn- 
«ylinder. 


im  konzentrierten  Urin,  bei  Nephritis  etc.  und 
sind  wohl  als  Schleimfäden  aufzufassen,  welche 
einer  Sekretion  der  Epithelien  in  den  Ham- 
kanälchen ihre  Entstehung  verdanken  (Fig.  237). 

T))  Zylinderbildungen  aus  [nicht  organisierten  Sedimenten 
(hamsaure  Salze,  Hämatoidin,  kohlensaurer  und  oxalsaurer  Kalk):  Sie 
entstehen  durch  Zusammenlagerung  dieser  Produkte  in  den  Hamkanälchen 
(Fig.  238). 
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Tabellarische  Übersicht  ttber  die  Symptomatologie  <iesHarns(und 
Herzens)  bei  den  wichtigsten  Affektionen  der  Niere  und  Blase. 


Harn- 

Spes. 

EiweiO- 

MorphotiMhe  BestandfeU« 

Ben 

menge 

Gewicht 

gehftlt 

' 

1.  Akute  Ne- 

ver- 

erhöht 

sehr 

zahlreiche  Zylinder,  rote 

nicht  hyper- 

phritis 

mindert 

reichlich 

und  ^eifie  Blutkörperchen, 
Epithelien 

trophisch 

2.  Chronisch- 

normal 

normal 

reichlich 

zahlreiche  Zylinder, 

hyper- 

parenchyma- 

oder 

oder 

fettig  degenerierte  Zylin- 

trophisch 

töse  Nephritis 

ver- 
mindert 

erhöht 

der  und  Epithelien,  Blut- 
körperchen, Leukozyten, 
Epithelien 

1 
1 

3.  Schrumpf- 

ver- 

er- 

meist 

spärliche   Zylinder,   ver- 

h)T)er-     | 

niere 

mehrt 

niedrigt 

gering 

einzelte   rote  ^und  weiße 
Blutkörperchen 

trophisch 

4.  Amyloid- 

normal 

normal 

sehr 

spärliche  Zylinder  und 

nicht  hyper- 

niere 

oder 
vermehrt 

oder  er- 
niedrigt 

reichlich 

Leukozyten 

trophisch    1 

5.  Amyloid- 

ver- 

er- 

sehr 

spärliche  Zylinder  und 

hyper- 

schrumpfnier© 

mehrt 

niedrigt 

reichlich 

Leukozyten 

trophisch 

6.  Stauungs- 

ver- 

erhöht 

gering 

spärliche,  hyaline  Zylin- 

primäres 

niere 

mindert 

der,  Leukozyten  und  Blut- 
körperchen 

Herzleiden 

7.  Pyelitis  *) 

normal 

normal 

gering 

zahlreiche  Eiterkörper- 
chen ,    Rundzellen ,    Epi- 
thelien  und  geschwänzte 
Zellen,  Erythrozyten, 
keine  Zylinder 

nicht  bj-per- 
trophisch 

8.  Zystitis ») 

normal 

normal 

gering 

zahlreiche  Eiterkörper- 

chen,  Plattenepithelien, 

runde  und  geschwänzte 

Zellen,  Erythrozyten, 

keine  Zylinder 

nicht  hj-per- 
trophisch 

9.  Tuberku- 

normal 

normal 

gering 

wechselnd,  aber  im  all- 

nicht h}T)er- 

lose  des  Uro- 

gemeinen   wenigstens   im 

trophisch 

genitaltraktus 

Anfangsstadium  spärliche 
morphotische  Elemente, 
je  nach  dem  Sitz  in  Niere 
und  Blase  an  obige  Ein- 

! 

teilung  sich  haltend.  Zy- 

1 

linder  erst  im  Spätstadium 

der  Nierentuberkulose. 

1 

1 

Tuberkelbazillen, 

i 

Blut 

, 

*)  Urin  meist  sauer. 
*)  Urin  häufig  alkalisch. 
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9)  Kttlzsche  Zylinder:  Es  sind  dies  kurze  Zylinder,  die  aus  stark 
lichtbrechenden  Kömchen   bestehen   und  bei  Eintritt  des  Komas  im  Dia- 
betes häufig  unter  gleichzeitigem  Auftreten  von  Eiweiß  und  Abnahme  der 
Zuckerausscheidung   sich   finden.    Ihre   Genese  ist 

Fiff  239 

wohl   auf  Nierenläsion  zurückzuführen   und    daher 


im  Grunde  dieselbe  wie  die  der  vorne  genannten. 
1^  e)  Spermatozoen.    Man  findet  sie  besonders 

im  Morgenham,    entweder   als   Folge   von  Onanie, 
Koitus  oder  spontaner  Entleerung.  Sie  haben  einen 
Zylinder  aun  harnsauren  Salden  dickcu  Kopf,  au  dcm  cin  laugcr,  allmählich  au  Stärke 

bestehend.  (Nach  v.JakBch.)         ,        _  ,         o.   ^  .  /       r,     ^«.      t-..       r.- ^\ 

abnehmender  Schwanz  sitzt  (s.  fe.  434,  Fig.  219). 

f)  Tripperfäden.  Schleimige,  lange,  fadenartige  Gebilde,  welche 
Epithelien  und  Leukozyten  enthalten  und  aus  Mucin  bestehen.  Sie  stammen 
aus  der  Harnröhre. 

g)  Gewebs-  und  Neubildungsbestandteile.  Bei  schwerer  Zystitis 
kann  man  ganze  Schleimhautfetzen  finden.  In  seltenen  Fällen  erscheinen 
bei  Neubildungen  der  Hamwege  zellige  Geschwulstteile  im  Urin ;  doch  muß 
man  in  deren  Beurteilung  Vorsicht  walten  lassen  (Fig.  239). 

Fig.  283. 


Harnsediment  bei  primftrem  Nierenkarsinom.     (Nach  Eichhornt.) 

A;  Parasiten.  In  seltenen  Fällen  findet  man  im  Gebiet  des  Urogenital- 
apparates Echinokokkus.  Es  werden  dann  unter  Umständen  Skolices 
und  Membranteile  ausgeschieden. 

Brngsch-Schittenhelm  ,  Untorffuchungsmethoden.  33 
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Bei  Tropenbewohnem  kann  man  im  cfayinrischen  Urin  manchmal 
Embryonen  der  Filiaria  sanguinis  finden  mit  gleichzeitigem  Blat- 
abgang. 

Das  Distomum  haematobinm,  welches  sich  in  den  Venen  der  Blase 
und  des  Mastdarms  aufhält  (vornehmlich  in  Ägypten),  kann  in  trübem, 
blutigem  Urin  seine  Eier  abgeben  (Fig.  240). 

Im  ammoniakalischen  Urin  findet  man  allerhand  pflanzliche  Parasiten 
(Micrococcus  und  Bacterium  ureae,  Sarcine,  Hefezellen). 

An  pathogenen  Bakterien  kommen  vor  Staphylokokken.  Strepto- 
und  Gonokokken,  Tuberkel-  und  TyphusbaziUen ,  Rekurrensspirillen  und 
in  ganz  seltenen  Fällen  Aktinomycespilze.  Über  die  Methode 
Fig.  240.  ihrer  Auffindung  s.  Kapitel  XV. 

Bemerkungen  zur  funktionellen  Nierendiagnostik. 

Im  Anschluß  an  die  tabellarische  symptomatologische 
Übersicht  wollen  wir  kurz  noch  einmal  der  übrigen  Erschei- 
nungen gedenken,  welche  bei  einer  Funktionsstörung 
der  Nieren  vorhanden  sind. 

Jeder  Herzhypertrophie  bei  Nephritis  geht  das  Auf- 
Ei  von  Distoma  ,  --  *,  .  ,  T»l         1  *1       ^      • 

hwmatobium  tretCH  dcr  Hypertension,  der  Blutdrucksteigerung, 
Eich'horBt.  voraus,  welche  nunmehr  in  wechselnder  Intensität  monate- 
erffr.  76  «eh.  uud  jahrcUmg  bis  an  das  Ende  der  Nephritis  bestehen  bleibt 
und  nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen  den  Grund  abgibt 
für  die  Entstehung  der  Herzhypertrophie.  Der  Hypertension  liegt  als  Ur- 
sache höchstwahrscheinlich  ein  erhöhter  Tonus  der  kleineren  Arterien  zu- 
grunde, welcher  das  Lumen  derselben  verengert  und  dadurch  zur  Druck- 
steigerung führt.  Diese  Tonuserhöhung  ist  wohl  veranlaßt  durch  das  Kreisen 
pathologischer,  bei  der  Nephritis  entstehender  oder  retinierter  Produkte,  die 
auf  die  Vasomotoren  wirken,  und  stellt  eine  Kompensationserscheinung  dar, 
indem  nunmehr  das  Blut  durch  die  verengten  Röhren  schneller  und  in 
dünnerer  Schicht  an  den  Nicrenepithelien  vorbei  passiert  und  dadurch  die 
Eliminierung  verbessert  wird.  Der  Grad  der  Hypertension  nimmt  zu,  je 
schlechter  die  Niere  arbeitet,  und  ist  am  höchsten  vor  und  während  der 
Urämie.  Man  kann  daher  aus  dem  Steigen  und  Fallen  des  Blutdrucks  ge- 
wisse funktionelle  Schlüsse  ziehen. 

Nach  iioueren  rntersuchiingon  (von  Wiesel  und  Schur)  soll  die  Hypertrophie 
des  linken  Herzens  bei  Nephritis  mit  einer  Hypertrophie  des  chromaffinen  Systems  der 
Nehennieren  einhergehen.  In  der  Tat  findet  man  häufig  bei  Nephritis  mit  gesteigertem 
Blutdnick  Adrenalin  im  Blute  (Nachweis  durch  Einträufeln  von  Blutserum  in  das 
Froschauge:  Erweiterung  der  Pupille). 

Als  weiteren  Ausdruck  der  gestörten  Nierenfunktion  ist  die  Erhöhung 
des  osmotischen  Druckes  vom  Blute  und  die  vermehrte  elek- 
trische Leitfähigkeit  anzusehen.  Wenn  der  Blutgefrierpunkt  tiefer  wie 
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—  0,56  liegt,  etwa  bei  — 0,58  oder  — 0,60  etc.,  so  geht  daraus  hervor, 
daß  je  nach  dem  Grade  der  Emiedrigung  Retention  hamfähiger  Stoffe 
stattfindet.  Die  Prüfung  der  eldLtriscben  Leitfähigkeit  entscheidet  darüber, 
wieviel  davon  anorganischen  Substanzen  und  wieviel  nicht  dissoziierenden 
organischen  zugehört  (Näheres  darüber  s.  v.). 

Auch  die  Urinuntersuchung  mit  diesen  physikalisch-chemischen 
Methoden  kann  manchmal,  aber  seltener  Resultate  geben.  Vor  allem  aber 
kann  die  genaue  Verfolgung  der  Ausscheidung  von  Harnstoff, 
Chloriden  und  Phosphaten  unter  Berücksichtigung  der  Nahrungszufuhr 
in  gewissem  Grade  Einblick  in  die  Nierenfunktion  gewähren.  Auf  diesen 
Grundlagen  liegt  die  funktionelle  Diagnostik  der  Nieren,  wobei  noch  die 
Entwicklung  von  Ödemen  in  Betracht  zuziehen  ist,  über  deren  Deutung 
und  Entstehungsart  vorne  (S.  41)  ausführlich  berichtet  wurde. 

2.  Nicht  organische  Sedimente. 

a)  Harnsäure  (C6H4N4O8):  Diese  tritt  entweder  in  Form  ihrer 
harnsauren  Salze  (Urate  im  sauren,  hamsaures  Ammoniak  im  aramoniaka- 
lischen  Urin)  oder  als  freie  Harnsäure  auf. 

a)  Urate.  Aus  jedem  konzentrierten  Urin,  namentlich  aus  Fieber- 
und  Stauungsurin,  häufig  auch  aus  dem  konzentrierten  Nachturin  kann  die 
Harnsäure  als  harnsaures  Salz  ausfallen.  Es  bildet  dann  ein  sehr  charak- 
teristisches, durch  Mitreißen  von  Uroerythrin  ziegelrot  gefärbtes  Sediment 
(Sedimentum  lateritium),  welches  sich  zum  Teil  dem  Boden  und  der  Wand 
des  Uringefäßes  ansetzt.  Es  handelt  sich  dabei  zum  größten  Teile  um  das 
schwer  lösliche  Mononatriumurat  (CßHj  Na N4O3),  welches  sich  zum  Teil 
mit  dem  im  sauren  Harn  vorhandenen  sauer  reagierenden  Mono-Natrium- 
und  -Kalium- Phosphat  (NaH2P04  und  KH2PO4)  zu  Heminatriumurat 
(Cft  Hs  Na  N4  Os  -f  Cj  H4  N4  O3)  umsetzt ;  es  sind  also  beide  Formen  der 
Natriumsalze  nebeneinander  vorhanden  und  häufig  dazu  noch,  neben  Kalium-, 
Magnesium-  und  Kalziumverbindungen,  freie  Harnsäure. 

Das  Auftreten  von  Uraten  spricht  so  wenig  wie  das  von  freier  Harnsäure 
für  vermehrte  Bildung,  wenn  es  auch  mitunter  der  Fall  ist,  z.B.  bei  sehr 
reichlicher  Zufuhr  von  Nahrungsnukleinen  (Kalbsbries,  Leber  etc.)  oder  bei 
vermehrtem  Zellzerfall  im  Organismus  selbst  (Leukämie,  Lösung  der  Pneu- 
monie, Röntgeneinwirkung  etc.).  Schlüsse  auf  die  Quantität  der  HamsÄure 
lassen  sich  nur  ziehen  bei  genauer  quantitativer  Bestimmung  mit  Berück- 
sichtigung der  Nahrung. 

Mikroskopisch  erscheinen  die  Urate  als  feine,  amorphe  Körnchen, 
welche  bei  Essigsäurezusatz  sich  in  Hamsäurekristalle  umsetzen,  bei  Er- 
wärmen oder  Alkalizusatz  lösen  (Fig.  241). 

ß)  Harnsäure.  Sie  kann  mit  oder  ohne  gleichzeitige  Uratabschei- 
dung  vorkommen.  Sie  erscheint  dann  in  charakteristischen  Kristallformen, 
welche  stets  durch  Mitreißen   von  Harnfarbstoff  gelbrot  gefärbt  sind  und 
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sich  auf  dem  Boden   des  Gefäßes   als  schweres,    grobkörniges  Sediment 
niederschlagen  (Fig.  241). 

Sie  zeigt  Wetzstein-  oder  infolge  Zusammenliegens  mehrerer  derartiger 
Gebilde  Tonnenform,  femer  Mantelform  (sog.  Dumbells)  oder  seltener  zu 
Kämmen  oder  Drusen  vereinigte  spießige  Kristalle.  Sie  lösen  sich  beim 
Erwärmen  und  bei  Zusatz  von  Lauge;  in  Säuren  sind  sie  unlöslich.  Ihr 
Auftreten  unterliegt  denselben  ursächlichen  Bedingungen,  wie  das  der  Urate. 
Y)  Harnsaures  Ammon:  Bei  der  ammoniakalischen  Gärung  des 
Urins    kann    die    Harnsäure    als    hamsaures  Ammon    ausfallen    in  Fonn 

von  Stechäpfeln.  Säurezusatz  wan- 
delt es  in  Hamsänrekristalle  um, 
Lange  und  Erwärmen  löst  diese 
(s.  Fig.  243). 

Fig.  242. 


Fig.  241. 


Oxalsaurer  Kalk. 
(Nach  T.  JakBch.) 

h)    Xanthin     (CgH^N^O,), 

a-c  ffippursänre;  d  hamBaureB  Natron;  e-h  Harn-     ^Cr     UfiXihste    VCHVandte    dcr    Ham- 
Büure  in  Wet«tem-^,^D^niben8- ^  und  Prismenfonn.       g^^^^^    ^^^^^  ^^^^^^    -^^  yriu   CinCS 

Knaben   als  wetzsteinförmige  Kri- 
stalle von  Bence  Jones  beobachtet;  es  ist  leicht  löslich  in  Ammoniak  und 
Salzsäure  im  Gegensatz  zur  Harnsäure,  und  wie  diese  unlöslich  in  Essigsäure. 
XOOH. 

c)Oxalsäurel  :  Erscheint  im  Urin  als  oxalsaurer  Kalk.    Er 

^  ^COOH>' 

kommt  in  jedem  Urin  vor  und  wird  durch  das  saure  Natriumphos- 
phat in  Lösung  gehalten.  Nimmt  die  saure  Reaktion  des  Urins  ab,  z.B. 
durch  Umsetzung  der  Urate  mit  dem  sauren  Natriumphosphat,  wobei 
neutrales  phosphorsaures  Natrium  entsteht,  so  kann  der  Oxalsäure  Kalk 
ausfallen.  Man  findet  ihn  dann,  manchmal  neben  den  Uraten,  in  seiner 
typischen  Kristallform  als  wohl  ausgebildete  tetragonale  Oktaeder  (Brief- 
kuvert); seltener  findet  man  sie  auch  als  Dumbells  (Fig.  242).  Sie  lösen 
sich  leicht  in  Salzsäure,  aber  nicht  in  Essigsäure. 

Gehäuftes  Auftreten  kommt  vor  nach  Aufnahme  oxalsäurehaltiger  Nah- 
rungsstoflfe  (Vcgetabilien  aller  Art,  wie  grüne  Bohnen,  Spargeln,  Sauerampfer, 
rote  Rüben,  Weintrauben,  Apfelsinen,  Rettig,  Tomaten  etc.)  oder  aber  ohne 
greifbare  Ursache  (Oxalurie  s.  S.  501).  Auch  hier  muß  die  quantitative  Analy«« 
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entscheiden,  ob  eine  vermehrte  Bildung  und  Ausscheidung  der  Sediment- 
bildung zugrunde  liegt.  (Über  Oxalsäurebestimmung  s.  S.  501.) 

d)  Erdphosphate  und  -karbonate:  Diese  kommen  in  mehreren 
Formen  im  Urin  vor. 

a)  Amorphe  basische  Erdphosphate  und  -karbonate  ([P04]2Ca3 
und  [POJaMga,  CaCOs,  MgCOa):  Diese  fallen  in  jedem  alkalischen  Urin 
aus,  sei  es,  daß  er  von  vornherein  alkalisch  ist,  sei  es,  daß  man  ihn  durch 
Alkalizusatz  alkalisiert;  sie  fallen  auch  aus,  wenn  man  schwach  sauren, 
neutralen  oder  alkalischen  Urin  kocht,  indem  dabei  die  löslichen  sauren 
Kalzium-  und  Magnesiumphosphate  (CaH4[P04]8  und  MgH4[P04]2)  sich  in 

Fig.  243. 


Hamsediment  au»  alk&Iisch  reagierendem  Uam,  enthaltend  phosphorsaure  Ammoniakmagnesia 

in  Sargdeckelform ,   hamsaures  Ammoniak  in  Stechapfelform  und  sahlloRe  Bakterien. 

(Nach  EichhoTSt.) 

ihre  schwerer  löslichen  basischen  Verbindungen  umwandeln  ([P04]2  Cn^  und 
[P04]a  Mga).  Die  dabei  entstehende  Trübung,  auf  welche  bei  der  Eiweiß- 
kochprobe zu  achten  ist,  verschwindet  durch  Säurezusatz,  während  die 
Eiweißtrübung  bleibt  resp.  vermehrt  wird. 

Mikroskopisch  stellen  sie  ein  amorphes,  kleinkörniges  Sediment 
dar.  Der  kohlensaure  Kalk  kann  jedoch  als  kristallinisches,  feinkörniges 
Pulver  ausfallen,  welches  Hantel-  oder  Kugelform  zeigt  und  sich  in  Essig- 
säure unter  Kohlensäureentwicklung  löst. 

Über  die  näheren  Bedingungen  des  Auftretens  s.  unter  Phosphaturie 
(S.  499). 
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Fig.  244. 


ß)  Phosphorsaares  Ammoniakmagnesia  (Trippelpho^hat  = 
=  PO4  MgNH4).  Dieses  Doppelsalz  findet  sich,  wenn  der  Urin  in  der  Blase 
bei  Zystitis  oder  außerhalb  derselben  infolge  alkalischer  Gärung,  wobei 
der  Harnstoff  zersetzt  und  kohlensaures  Ammoniak  gebildet  wird,  ammonia- 
kaiisch  ist.  Sie  zeigen  charakteristische  Kristallformen,  sog.  Sargdeckelform 
(dreiseitiges  Prisma,  auf  dessen  einer  Kante  eine  Fläche  in  gleicher  Zone 
und  mit  zwei  stark  gegeneinander  geneigten,  schrägen  Endflächen  anfjge- 
setzt  ist);  sie  erscheinen  auch,  weniger  häufig,  als  4- und  6seitige  Prismen 
und  sind,  wenn  klein  ausgebildet,  dem  Oxalsäuren  Kalk  ähnlich.  Sie  löseu 
sich  leicht  in  Essigsäure  im  Gegensatz  zu  Oxalsäure.  Sie  haben  mit  der 
Phosphaturie  nichts  zu  tun  (Fig.  243). 

Mit  ihnen  zugleich  fällt  oft  das  oben  erwähnte  harnsaure  Ammon  aus. 

Y)  Neutraler  phosphor- 
saurer Kalk  (Ca,  Hj[P04]2)  kommt 
vor  in  schwach  saurem  und  schwach 
alkalischem  Urin  als  keilförmig  zu- 
gespitzte Prismen,  einzeln  oder  in 
Drusen,  welche  sich  bei  Essigsäure- 
zusatz lösen  (Fig.  244). 

$)  Das  basisch  phosphor- 
saure Magnesia([P04]«Mg5)  kann 
auch  außer  in  amorpher  Form  weni- 
ger häufig  in  konzentrierten, 
schwach  sauren,  neutralen  oder 
alkalischen  Hamen  in  Form  großer, 
dünner,  stark  lichtbrechender 
Platten  auftreten,  welche  manch- 
mal die  Oberfläche  des  Harns  mit 
einem  glitzernden  Spiegel  tiber- 
ziehen. Sie  lösen  sich  leicht  auf 
Essigsäurezusatz. 
e)  Kohlensaurer  Kalk  (CaCOg):  Er  findet  sich  selten  und  nur  in 
alkalischem  Harn,  besonders  nach  reichlicher  Zufuhr  von  Vegetabilien, 
außer  in  amorphem  Zustande  in  Kngelform,  entweder  als  feine  kömige  Massen 
oder  als  größere  einzeln  liegende  Kugeln  oder  als  gepaarte  Kugeln  (Biskuit-, 
Hantelform).  Sie  lösen  sich  in  Säuren  unter  Gasentwicklung  (Fig.  244). 

e)  Schwefelsaurer  Kalk  (Gips  =  CaSOi):  Er  findet  sich  im  mensch- 
lichen Urin  selten  (im  Kinderurin  häufig);  er  tritt  dann  zumeist  in  Form 
langer  farbloser  prismatischer  Nadeln,  in  Tafelform  oder  amorph  auf;  die 
Kristalle  lösen  sich  weder  in  Ammoniak  noch  in  Säuren.  Sie  haben  keine 
pathologische  Bedeutung  (Fig.  244). 

f)  Hippursäure-Kristalle(BenzoesäureplusGlykokoll):  Sie  kommen 
sehr  selten  vor  bei  reichlicher  Verabreichung  von  Benzoesäure  oder  benzoe- 


a  kohlenMtirer ,   h  «ohwefelsatirflr  Kalk;   e  nentraler 
phoBphorsanrer  Kalk ;   d  basisch   phosphorsaure  Ma- 
gnesia. (Nach  T.  Jaks  oh.) 
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säarereichen  Nahrungsmitteln  (s.  S.  463).  Sie  erscheinen  dann  als  Nadeln 
oder  rhombische  Prismen.  Sie  lösen  sich  in  Ammoniak,  dagegen  nicht  in 
Essig-  und  Salzsäure  (s.  Fig.  241). 

g)  Ty rosin,  äußerst  selten  als  Büschel  feiner  Nadeln.  Über  Vor- 
kommen und  Identifizierung  s.  S.  464. 

h)  Leucin,  ebenfalls  äußerst  selten  im  Harn  und  dann  meist  gelöst. 
Kristallform:  Kugeln,  oft  mit  radiärer  Streifung  oder  konzentrischen 
Ringen.  Auf  eine  kristallographische  Diagnose  ist  nichts  zu  geben,  da 
andere  Körper  ganz  ähnliche  Kristallformen  haben. 

Fig. 246. 


Harnprftparat  oinef  Falles  von  Zystinnrie. 
Zyttinkristalle,  in  der  Mitte  ein  Spermatozoon.    Eigene  Beobachtung.     Mikrophotogramm. 

i)  Zystin,  als  Sediment  und  gelöst;  es  läßt  sich  durch  Essigsäure- 
zusatz ausfällen.  Seine  Kristallform  ist  sehr  charakteristisch  und  besteht 
aus  wohlausgebildeten,  sechsseitigen  Tafeln,  welche  sich  in  Salzsäure  und 
Ammoniak  lösen  (Fig.  245).  Sie  kommen  in  beträchtlicher  Menge  bei  der 
Zystinurie  vor  (s.  S.  464). 

k)  Cholesterin  ist  in  seltenen  Fällen  in  Form  glitzernder  Schuppen 
beobachtet. 

l)  Indigo  findet  sich  besonders  bei  ammoniakalischer  Gärung  zu- 
weilen als  unregelmäßige  Schollen  oder  feine  Nadehi  von  blauer  Farbe. 
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m)  Fett  findet  sich  hin  und  wieder  im  Urin  als  lichtbrechende 
Kügelchen,  die  sich  in  Äther  lösen. 

3.  Übersicht  Über  das  mikrochemische  Verhalten  der  Kristalle. 

Man  gibt  von  den  Reagentien  einen  oder  mehrere  Tropfen  unter  das 
Deckglas  zu.  Man  geht  dabei  am  besten  so  vor,  daß  man  mit  Hilfe  eines 
Stückchens  Filtrierpapier,  das  an  den  Kand  des  Deckglases  gelegt  wird, 
den  Urin  absaugt  und  an  dem  gegenüberliegenden  Rand  des  Deckglases 
auf  den  Objektträger  das  betreflfende  Reagenz  bringt,  welches  nun  an 
Stelle  des  Urins  eindringt. 

Essigsäure:  Gelöst  werden  basisch  phosphorsaurcr  Kalk,  neutraler 
phosphorsaurer  Kalk,  phosphorsaure  Ammoniakmagnesia,  basisch  phos> 
phorsaure  Magnesia,  kohlensaurer  Kalk  (letzterer  unter  CO^-Entwicklung), 
Leucin. 

Ungelöst  bleiben:  schwefelsaurer  Kalk,  oxalsaurer  Kalk,  Harnsäure, 
Xanthin,  Zystin,  Hippursäure,  Tyrosin. 

Harnsäure  Salze  (Urate  und  hamsaures  Ammon)  wandeln  sich  unter 
vorhergehender  teilweiser  oder  völliger  Lösung  unter  der  Einwirkung  von 
Essigsäure  in  Harnsäure  um,  welche  rasch  oder  erst  nach  mehrstündigem 
Stehen  in  charakteristischer  Form  erscheinen. 

Salzsäure:  Werden  die  Kristalle  durch  Essigsäure  nicht  gelöst,  so 
läßt  man  zu  einem  anderen  Präparat  einen  Tropfen  Salzsäure  zufließen. 
Unlöslich  bleiben  dann  nur  Harnsäure,  schwefelsaurer  Kalk  und  Hippursäure. 

Leicht  gelöst  werden  die  Phosphate,  die  Karbonate  (unter  CO^-Ent- 
wicklung),  oxalsaurer  Kalk,  Xanthin,  Zystin,  Tyrosin,  Leucin.  Die  Urate 
setzen  sich  genau  so  um,  wie  bei  der  Einwirkung  von  Essigsäure. 

Ammoniak:  Gelöst  werden:  Zystin,  Tyrosin,  Xanthin,  Hippursäure. 

Ungelöst  bleiben:  die  phosphorsauren  Salze,  schwefelsaurer  Kalk, 
Urate. 

Freie  Harnsäure  wird  allmählich  in  die  Stechapfelform  (hamsaures 
Ammon)  umgewandelt. 

Natronlauge:  Gelöst  werden:  Harnsäure  und  alle  hamsauren  Salze, 
Xanthin,  Tyrosin,  Leucin,  Zystin. 

Ungelöst  bleiben  die  phosphorsauren  Salze,  schwefelsaurer  Kalk, 
oxalsaurer  Kalk. 

F.  Chemische  Analyse  der  Harnkonkremente  nnd  Harn- 
sedimente. 

Urate  und  Phosphate  lassen  sich  sehr  leicht  unterscheiden,  indem 
die  Urate  (das  Ziegelmehlsediment)  sich  beim  Erwärmen  im  Reagenzglas 
spielend  lösen,   während  die  Phosphate  ungelöst  bleiben  und  sogar  noch 
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vermehrt  ausfallen;  leichtes  Ansäuern  mit  Salpetersäure  löst  die  Phosphate 
sofort,  während  eine  Eiweißtrfibung  bleibt  resp.  stärker  zum  Vorschein 
kommt. 

Zur  genaueren  Identifizierung  filtriert  man  die  Sedimente  ab, 
wäscht  sie  mit  verdünntem  Alkohol  und  unterwirft  sie  dann  der  Analyse. 
Konkremente  zerstößt  und  verreibt  man  vorher  in  einer  Keibschale. 

Harnkonkremente  treten  einmal  als  Hamsand,  Harngrieß,  Nieren- 
sand im  Urin  auf  und  stellen  in  dieser  Form  sichtbare  Körner  verschie- 
dener Größe  zumeist  aus  Uraten  oder  Konglomeraten  von  Uraten 
und  freier  Harnsäure  dar;  meist  sind  sie  gefärbt.  Sie  haben  eine 
große  Wichtigkeit  für  die  Diagnose  der  Nephrolithiasis  und  sind  leicht 
zu  identifizieren  (Murexidprobe  s.  unten). 

Die  meisten  Harnsteine  bestehen  aus  Harnsäure  resp.  deren 
Salzen;  sie  sind  braun  gefärbt  und  sehr  hart;  nur  hin  und  wieder  vor- 
kommende kleine  Konkremente  aus  hamsaurem  Ammon  sind  hell  und  relativ 
weich  (Uratsteine). 

Andere  Harnsteine  bestehen  aus  oxalsaurem  Kalk;  sie  sind  die 
härtesten  Harnsteine.  Die  kleineren  haben  eine  glatte,  die  größeren  eine 
höckerige  Oberfläche,  weshalb  sie  Maulbeersteine  genannt  werden.  Die  letz- 
teren sind  durch  Blutfarbstoff  braun  gefärbt;  sie  haben  einen  kristallini- 
schen Bruch  (Oxalsteine). 

Phosphatsteine,  welche  aus  phosphorsaurem  Kalk,  phosphorsaurer 
Magnesia  und  phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia  bestehen,  sind  weich 
und  brüchig;  sie  blättern  leicht  ab. 

Die  selten  vorkommenden  Zystinsteine  sind  klein,  ziemlich  glatt 
und  weich. 

Ähnlich  sind  auch  die  selten  vorkommenden  Cholesterinsteine. 

Endlich  sind  in  einigen  Fällen  Steine  aus  Xanthin  beobachtet 
worden,  die  ebenfalls  harte  Konsistenz  haben. 

Sehr  selten  sind  auffallend  leichte  und  knetbare  Konkremente  im  Urin 
gefunden  worden  und  als  Urostealithe  beschrieben;  sie  bestehen  vor- 
wiegend aus  Fett,  daneben  enthalten  sie  auch  Kalk-  und  Magnesia- 
seifen sowie  Eiweiß. 

Manchmal  sind  die  Steine  nicht  einheitlich,  sondern  zeigen  Schichten 
verschiedener  Zusammensetzung. 

Analyse^):  Man  orientiert  sich  zunächst,  ob  die  Steine  oder  Sedimente 
aus  anorganischer  oder  organischer  Substanz  bestehen,  indem  man 
eine  kleine  Probe  im  Porzellantiegel  oder  auf  dem  Platinspatel  über  freier 
Flamme  erhitzt.  Harnsäure,  harnsaures  Ammon,  Zystin,  Cholesterin, 
Fett,   verbrennen   dabei   unter  Entwicklung  üblen  Geruches  vollkommen. 


*)  Wir  folgen  hier  Angaben  über  die  Analyse  von  Harnsteinen  in  S.  Frank el, 
Deskriptive  Biochemie,  Wiesbaden  1907. 
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Urate  lassen  etwas  Asche  zurück,  welche  in  Wasser  löslich  ist  und  alka- 
lisch reagiert  (K,  Na);  die  Flammenreaktion  kann  sofort  angeben,  ob 
Kalium  oder  Natrium  vorliegt.  Oxalate  geben  eine  weiße  Asche  von 
CaCO|,  welche  in  Wasser  unlöslich  ist,  in  verdünnter  Salzsäure  aber  unter 
Aufbrausen  sich  löst.  Phosphate  geben  eine  weiße  Asche,  welche  sich  in 
verdünnter  Salzsäure  ohne  Aufbrausen  löst,  in  Wasser  unlöslich  ist  und 
aus  phosphorsaurem  Kalk  und  phosphorsaurem  Magnesia  besteht.  Karbo- 
nate geben  eine  weiße  Asche  und  lösen  sich  unter  Aufbrausen  in  ver- 
dünnter Salzsäure.  Schwefelsaurer  Kalk  (Gips)  bleibt  unverändert.  Man 
löst  etwas  des  schwer  löslichen  Salzes  in  Wasser  und  gibt  Barytwasser 
zu,  dann  entsteht  sofort  ein  weißer  Niederschlag  von  schwefelsaurem 
Baryum. 

Um  auf  Harnsäure  zu  prüfen,  erwärmt  man  eine  kleine  Menge 
mit  verdünnter  Salzsäure  und  läßt  erkalten.  Mit  dem  ungelösten  Rückstand, 
welchen  man  abfiltriert,  wird  die  Murexidprobe^)  angestellt:  Man  bringt 
die  Substanz  in  ein  kleines  Porzellanschälchen ,  gibt  einige  Tropfen  kon- 
zentrierter Salpetersäure  darauf  und  läßt  nun  die  Salpetersäure  unter  vorsich- 
tigem Erwärmen  über  freier  Flamme  und  Umschwenken  langsam  ver- 
dunsten; dabei  beginnt  sich  die  Masse  zunächst  gelb  und  bei  völligem 
Abdampfen,  wenn  Harnsäure  vorhanden  ist,  schön  rot  zu  färben.  Hält  man 
nun  die  Schale  mit  der  eingedampften  Masse  über  konzentriertes  Ammoniak, 
80  tritt  unter  Einwirkung  der  Ammoniakdämpfe  eine  schöne  purpurrote 
Farbe  auf,  welche,  mit  einem  kleinen  Tropfen  Natronlauge  betupfk,  in  eine 
prachtvoll  blauviolette  Farbe  übergeht.  Nicht  zu  stark  erhitzen! 

In  dem  salzsauren  Filtrat  der  Probe  kann  vorhanden  sein:  Kalzium- 
oxalat, die  Phosphate  und  Zystin.  Setzt  man  hiezu  Ammoniak,  so  geht 
Zystin  in  Lösung,  während  die  Phosphate  und  der  Oxalsäure  Kalk  aus- 
fallen. 

Zum  abfiltrierten  Niederschlag  wird  auf  dem  Filter  Essigsäure  ge- 
geben, wobei  die  Phosphate  in  Lösung  gehen.  Man  prüft  auf  Phosphor- 
säure mit  molybdänsaurem  Ammon;  hierzu  stellt  man  sich  zunächst  eine 
Lösung  von  molybdänsaurem  Ammon  her,  zu  der  man  tropfenweise  kon- 
zentrierte Salzsäure  so  lange  zufließen  läßt,  bis  die  anfänglich  auftretende 
Fällung  wieder  in  Lösung  geht;  davon  gibt  man  einige  Tropfen  zu  der 
auf  Phosphorsäure  zu  prüfenden  Lösung,  erwärmt,  und  dabei  bildet  sich, 
wenn  Phosphorsäure  vorhanden,  eventuell  erst  nach  dem  Erkalten,  ein 
gelber  Niederschlag  von  phosphormolybdänsaurem  Ammon.  Auf  Kalzium 
prüft  man  durch  Versetzen  der  Lösung  mit  oxalsaurem  Ammon,  wobei 
etwa  vorhandener  Kalk  als  oxalsaurer  Kalk  kristallinisch  ausftUlt  (Brief- 


0  Bei  der  Reaktion  entsteht  Purpursäure  resp.  purpursaures  Ammoniak  (Murexid), 
NH-CO      VW      OC— NH 

0(:<^  yc- -C<^        >C0=  Purpurs&ure. 

NH-CO  OC— NH 
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kuvertfonn).  Zu  dem  essigsauren  Filtrat  vom  Oxalsäuren  Kalk,  welches 
dazu  auch  Phosphorsäure  enthalten  muß  (eventuell  als  Phosphat  zuzu- 
setzen), setzt  man,  um  Magnesia  nachzuweisen,  Ammoniak  im  Überschuß 
zu  und  läßt  stehen,  es  fällt  dann  nach  einiger  Zeit  ein  weißer  Nieder- 
schlag von  phosphorsaurem  Ammoniakmagnesia  aus. 

Wenn  die  Veraschungsprobe  ergibt,  daß  die  ganze  Masse  aus  orga- 
nischer Substanz  besteht  und  dieselbe  keine  Murexidprobe  gibt,  so  unter- 
sucht man  auf  Fett  und  Cholesterin.  Beide  lösen  sich  in  Chloroform. 
Beim  Abdampfen  hinterläßt  Fett  auf  Papier  einen  Fettfleck.  Setzt  man  zu 
der  Chloroformlösung  konzentrierte  Schwefelsäure,  so  entsteht  bei  Anwesen- 
heit von  Cholesterin  eine  Kotfärbung;  beim  Abdampfen  kommt  das  Chole- 
sterin in  den   charakteristischen  fettglänzenden  Schuppen  zum  Vorschein. 

Zystin  löst  sich  in  Salzsäure  und  etwas  schwerer  in  Ammoniak. 
Gibt  man  zu  der  ammoniakalischen  Lösung  vorsichtig  bis  zur  eben  sauren 
Reaktion  Essigsäure,  so  fällt  es  in  sechseckigen  Tafeln  aus.  Löst  man 
diese  nach  Abfiltrieren  in  Natronlauge,  gibt  etwas  Bleiazetat  zu  und  kocht, 
so  findet  eine  Zersetzung  des  schwefelhaltigen  Zystins  statt  und  es  gibt 
infolge  Bildung  von  Schwefelblei  eine  schwarze  Färbung. 

Xanthin  ist  im  Gegensatz  zu  Harnsäure  in  Salzsäure  löslich  und  läßt 
sich  daraus  leicht  abscheiden,  indem  man  mit  Alkali  genau  neutralisiert; 
Überschuß  löst  sofort  wieder.  Oder  aber  man  gibt  einen  Überschuß  von 
Ammoniak  zu,  wobei  sich  Xanthin  spielend  löst,  filtriert  und  gibt  zum 
Filtrat  anunoniakalische  Silberlösung;  dabei  fällt  Xanthinsilber  aus,  welches 
abfiltriert  und  mit  Salzsäure  zerlegt  wird;  von  dem  dabei  entstehenden  Chlor- 
silber wird  das  gelöste  salzsaure  Xanthin  durch  Filtrieren  getrennt  und  das 
Filtrat  eingedampft  (salzsaures  Xanthin  und  Xanthin).  Mit  dem  erhaltenen 
Xanthin  werden  dieXanthinproben  angestellt:  l.Mit  Salpetersäure  abge- 
dampft gibt  eine  Probe  Xanthin  einen  gelben  Rückstand,  der  sich  bei  Zugabe 
eines  Tropfens  Natronlauge  rot  und,  wenn  nun  erhitzt  wird,  purpurrot  färbt. 
2.  Kocht  man  Xanthin  mit  Salzsäure  und  wenig  chlorsaurem  Kali,  verdampft 
auf  dem  Wasserbad  zur  Trockne  und  hält  den  Rückstand  über  konzentriertes 
Ammoniak,  so  färbt  er  sich  dunkelrot  (Murexidprobe;  Kossei- Fi  scher  sehe 
Reaktion  1);  3.  Bringt  man  in  ein  Uhrglas  etwas  Chlorkalk  in  Natronlauge, 
rührt  um  und  gibt  etwas  Xanthin  zu,  so  bildet  sich  um  jedes  Kömchen 
ein  dunkelgrüner,  sich  dann  braunfärbender  Ring,  der  endlich  wieder  ver- 
schwindet. 

')  Man  nennt  diese  Reaktion  gewöhnlich  mit  Unrecht  Weideische  Reaktion; 
Weidel  hat  dieselbe  für  das  Hypoxanthin  angegeben,  welches  sie  aber  in  Wirklichkeit 
gar  nicht  gibt.  Von  E.  Fischer  und  A.  Kossei  wurde  sie  für  das  Xanthin  angegeben. 
Schon  lange  vorher  kannte  man  sie  als  Reaktion  auf  das  Koffein,  eines  Xanthin- 
homologen,  in  der  Tat  geben  auch  andere  Homologen  des  Xanthins  diese  Reaktion. 
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XIII  Methodik  der  StoflFw^echsel- 

untersuchungen  mit  einem  Grundriß 

der  StoffwechseUehre. 

A.  Theoretischer  Teil. 

Zur  Erhaltung  der  lebenden  Zelle  und  zum  Ablauf  der  Lebensfunktionen 
bedarf  es  eines  ständigen  Ersatzes  der  hierbei  verbrauchten  Stoffe,  welche 
ihrerseits  nach  außen  abgegeben  werden.  Es  muß  also  dem  Körper  als 
„Nahrung"  fortgesetzt  Material  zugeführt  werden,  welches  er  för  seine 
Bedürfnisse  verwenden  und  umsetzen  kann. 

Es  treten  aber  an  den  Körper  in  gesunden  Tagen  schon  beständig 
in  geringem  Maße,  mehr  oder  weniger  erheblich  aber  in  pathologischen 
Zeiten  (Krankheit,  Vergiftung  etc.),  Schädlichkeiten  heran,  welche  die  Zelle 
und  damit  ihre  Funktionen  zu  schädigen  imstande  sind.  Hier  fällt  der- 
selben die  Aufgabe  zu,  sich  durch  Abwehrvorrichtungen  zu  schützen,  den 
Stoffwechsel  erhöhten  Ansprüchen  anzupassen,  zu  modifizieren  und  die 
Schädlichkeiten  zu  zerstören  oder  abzuwehren  (Antitoxinbildung  zur  Bindung 
schädlicher  Toxine,  Ammoniakbildung  zur  Neutralisierung  von  tibermäßig 
gebildeten  oder  zugeführten  Säuren,  Paarung  schädlicher  Körper  mit 
Schwefelsäure  [Ätherschwefelsäuren]  und  Glukuronsäure ,  Kupplung  mit 
61y kokoll  [Hippursäurebildung]  u.  a.  m.) 

Vermag  die  Zelle  den  erhöhten  Ansprüchen  nicht  entsprechend  nach- 
zukommen und  vollwertigen  Ersatz  für  zugrunde  gehendes  Material  zu 
schaffen,  so  kommt  es  zum  Zerfall  (Gewichtsabnahme) ;  der  Ausfall  einzelner 
chemischer  Zellfunktionen  (Zuckerumsatz,  Nukleinumsatz,  Fettumsatz  etc.) 
führt  zur  Stoffwechselkrankheit  (Diabetes,  Gicht,  Fettsucht  etc.);  die  Über- 
schwemmung des  Körpers  mit  schädlichen  Materien,  sei  es,  daß  dieselben 
von  außen  zugeführt  werden  oder  innerhalb  des  Körpers  entstehen,  wenn 
sie  so  intensiv  ist ,  daß  die  Zellen  sich  durch  ihre  Gegenmaßregehi  nidit 
mehr  schützen  können,  führt  zu  allerhand  Intoxikationszuständen ,  die  je 
nach  der  Intensität  des  schädlichen  Agens  vorübergehend  sein  können  oder 
deletär  enden.   Es  ist  hier  nicht  der  Platz,    das  ganze  Gebiet  der  Schäd- 
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lichkeiteD,  die  auf  den  Zellstoffwechsel  einwirken  können,  zu  besprechen; 
wir  beschränken  uns  daher  auf  die  hier  gegebenen  Hinweise. 

Es  ist  klar,  daß  ein  Verständnis  der  Stoffwechselstörungen  und  die 
Anstellung  exakter  Stoffwechselversuche  nur  möglich  ist,  wenn  man  genau 
mit  dem  normalen  Ablauf  derselben  vertraut  ist,  und  wir  halten  es  daher 
ftir  angebracht,  denselben  kurz  zu  besprechen. 

Stoffliche  und  energetische  Verwertung  der  Nahrungsmittel. 

Die  Verwendung  der  Nahrungsstoffe  im  Organismus  geschieht 
nach  zwei  Richtungen.  Sie  dienen  1.  zur  Erhaltung  des  stofflichen 
Bestandes  der  Zellen  und  2.  zu  Kraftquellen  für  Arbeitsleistung 
und  Wärmebildung.  Wir  unterscheiden  also  zwischen  einer  stofflichen 
und  einer  energetischen,  dynamischen  Betrachtungsweise  der  Nahrungs- 
mittel. 

Was  die  letzteren  betrifft,  so  wissen  wir  heute,  vornehmlich  durch 
Rubner,  daß  die  lebendige  Kraft,  die  Wärme  und  die  Muskelarbeit,  ihre 
Grundlage  hat  in  der  Energiemenge,  welche  dem  Organismus  mit  der 
Nahrung  zugeführt  wird;  die  Stoffe  werden  gebraucht  zur  Neubildung  von 
Stoff  und  zur  Bildung  von  Kraft.  Wir  müssen  daher  die  Nahrungszufuhr 
von  beiden  Gesichtspunkten  aus  betrachten. 

Als  Hauptbestandteile  der  Nahrung,  deren  Zufuhr  für  den  Orga- 
nismus von  größter  Bedeutung  ist,  sind  anzuführen: 

1.  Eiweiß,  Fett  und  Kohlehydrate; 

2.  Wasser  und  Salze. 

Dazu  kommt  ein  weiterer  unentbehrlicher  Stoff,  der  aber  nicht  als 
Bestandteil  der  Nahrung,  sondern  mit  der  Respiration  zugeführt  wird  und 
darum  nicht  zu  den  Nahrungsstoffen  rechnet,  der  Sauerstoff.  Die  che- 
mischen Funktionen  der  menschlichen  und  tierischen  Zelle,  speziell  die 
lebenswichtigen  Oxydationen  sind  auf  dessen  Anwesenheit  angewiesen.  Ohne 
ihn  ist  ein  Weitergehen  der  Lebensfunktionen  undenkbar. 

Wir  müssen  zunächst  die  drei  Grundsubstanzen,  das  Eiweiß,  das  Fett 
und  die  Kohlehydrate  unter  den  angegebenen  Gesichtspunkten  betrachten. 

1.  Eiweiß. 

Das  Eiweiß  bildet  die  stickstoffhaltige  Grundsubstanz  der  Zelle.  Seine 
Zufuhr  ist  unbedingt  erforderlich.  Wird  aus  der  menschlichen  Nahrung 
dauernd  Eiweiß  (resp.  die  Summe  seiner  stickstoffhaltigen  Bestandteile) 
weggelassen,  so  hört  das  Leben  auf;  der  Mensch  geht  zugrunde.  Die  Ur- 
sache dafür  liegt  darin,  daß  das  Eiweiß  der  Nahrung  durch  keinen  anderen 
Stoff  derselben  ersetzt  werden  kann.  Das  Körpereiweiß  kann  also  nur  aus 
Eiweiß  entstehen.  Fehlt  dieses  in  der  Nahrung,  so  verarmt  der  Körper 
an   Eiweiß  (Hungerzustand).   Wenn   die  Eiweißverarmung   aber   einen  ge- 
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wissen  Orad  überschreitet,  so  hört  das  Leben  auf,  weil  es  an  das 
Vorhandensein  dieses  Stoffes  geknilpft  ist.  Das  Eiweiß  ist  ftir  den  Stoff- 
ersatz  unbedingt  erforderlich. 

Andrerseits  hat  das  Eiweiß  energetischen  Wert  und  ist  eine  Quelle 
der  Kraft.  Es  ist  der  einzige  Stoff,  welcher  sowohl  dem  Stoffersatz  als  der 
Kraftentwicklung  dient. 

Wie  schon  bemerkt,  kann  Eiweiß  weder  aus  Kohlehydrat  noch  aus 
Fett  gebildet  werden.  Ob  Fett  aus  Eiweiß  entstehen  kann,  ist  noch  nicht 
bekannt;  die  vorliegenden  Versuche  und  Beobachtungen  ergeben  alle  negative 
Resultate;  trotzdem  ist  aber  ein  Übergang  von  Eiweiß  in  Fett  keineswegs 
deshalb  gänzlich  von  der  Hand  zu  weisen.  Dagegen  ist  es  als  sicher  an- 
zunehmen, daß  aus  Eiweiß  resp.  dessen  Bestandteilen,  den  Aminosäuren, 
Kohlehydrat  (Glykogen,  Zucker)  entstehen  kann.  Diese  Fähigkeit  des 
Körpers,  Eiweiß  in  Kohlehydrat  überzuführen,  spielt  eine  wichtige  Rolle 
in  einer  Stoffwechselkrankheit,  dem  Diabetes  (Genaueres  hierüber  s.  8.471). 

2.  Fett. 

Das  Fett  ist  eine  hervorragende  Quelle  der  Kraft  und  überragt  in 
dieser  Beziehung  das  Eiweiß.  Dagegen  spielt  es  nach  der  allgemeinen  xVn- 
sicht  keine  Rolle  im  Stoffersatz,  insofern  es  im  Gegensatz  zum  Eiweiß, 
welches  als  lebendes  Zellmaterial  in  den  Bestand  der  Zelle  aufgenommen 
wird,  in  dem  Organismus  in  Form  von  Fettdepots,  aus  denen  sich  die 
Zelle  je  nach  Bedarf  dasselbe  als  Nährmaterial  entnimmt,  als  toter  Bestand- 
teil abgelagert  wird. 

Es  muß  also  gewiß  die  große  Menge  des  Fettes  in  den  Fettdeopots 
als  totes  Material,  als  Reservestoff,  der  immer  als  Heizmaterial  dient,  nicht 
aber  als  aktiver  Lebensfaktor  auftritt,  betrachtet  werden.  Immerhin  aber 
ist  zu  berücksichtigen,  daß  außer  diesen  Fettdepots  sich  Fett  und  fettähn- 
liche Substanzen  (Lipoide)  innerhalb  der  Zelle  befinden  und  zu  deren  Auf- 
bau und  deren  funktioneller  Intaktheit  unbedingt  wichtig  sind.  Wir  er- 
wähnen als  Beispiele  die  Zerebroside  des  Gehirns,  deren  wichtiger  Vertreter, 
das  Zcrebrin,  zusammengesetzt  ist  aus  einer  Fettsäure,  der  Neurostearin- 
säure  (der  Stearinsäure  isomer),  aus  Galaktose  und  Sphyngosin  (ein  noch 
nicht  genauer  erkannter  Bestandteil),  und  die  Lezithine,  welche  einer  Ver- 
bindung zwischen  Glyzerinphosphorsäure,  Cholin  und  Fettsäuren  (Stearin- 
säure, Palmitinsäure,  Ölsäure)  entsprechen,  zum  Teil  frei,  zum  Teil  mehr 
oder  weniger  fest  an  Eiweiß  gebunden  (Lezithalbumine)  vorkommen  und 
als  Bestandteil  vieler  Zellen  eine  lebenswichtige  Rolle  zu  spielen  scheinen. 
Inwieweit  diese  Körper  direkten  Anteil  an  der  Zellarbeit  haben,  ist  nicht 
bekannt.  Andrerseits  dürfte  es  sicher  sein,  daß  das  Leben  bestinmiter  Zellen 
an  ihre  Gegenwart  geknüpft  ist. 

Ob  das  Nahrungsfett  resp.  dessen  Bestandteile  zum  Aufbau  dieser 
Körper,   die  genau  so  dem  beständigen  Stoffwechsel   unterliegen    wie  das 
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Eweiß  der  Zelle,  herangezogen  wird,  ist  fraglich,  aber  nicht  ohne  weiteres 
von  der  Hand  zu  weisen.  Es  ist  also  nicht  völlig  ausgeschlossen,  daß  das 
Nahrungsfett  auch  in  bestimmtem  Grade  zum  Stoffersatz  herangezogen  wird 
und  wir  dürfen  vielleicht  unsere  Ansicht  nicht  so  schroff  fassen,  nicht  ohne 
weiteres  jede  Beteiligung  des  Fettes  am  Stoffersatz  ablehnen  und  das  Fett 
nicht  nur  als  totes  Material  betrachten,  wenn  dies  auch  für  den  größten 
Teil  sicher  zutreffen  mag. 

Das  Fett  kann  vielleicht  zum  Ersatz  herangezogen  werden.  Es  muß 
es  aber  nicht.  Denn  wir  können  ohne  jede  Fettzufuhr  leben,  was,  wie  ge- 
sagt, für  das  Eiweiß  nicht  zutrifft.  Es  kommt  dies  daher,  daß  das  Fett  im 
Organismus  aus  anderen  Körpern  entstehen  kann  und  sein  Ersatz  also 
nicht  aus  Fett  bestehen  muß.  Fett  entsteht  zweifellos  aus  Kohlehydraten. 
Seine  Entstehung  aus  Eiweiß  ist  nicht  erwiesen,  aber  möglich;  wenn  eine 
Entstehung  daraus  statthat,  so  spielt  sie  sicher  nicht  die  Rolle  wie  die 
Kohlehydrate.  Vielleicht  sind  diese  Verhältnisse  ftlr  die  Entstehung  der 
Fettsucht  von  Wichtigkeit,  wo  das  möglicherweise  übermäßig  gebildete 
Fett  eine  erheblich  verschlechterte  Umsetzung  erfährt. 

3.  Kohlehydrate. 

Die  Kohlehydrate  der  Nahrung  sind  eine  ebenso  wichtige  Quelle 
der  Kraft  wie  das  Fett;  sie  sind  dem  Eiweiß  in  dieser  Beziehung  eben- 
falls überlegen. 

Die  Kohlehydrate  werden  in  Form  von  Glykogen  als  Depots  von 
Brennmaterial  in  der  Leber,  den  Muskeln  etc.  abgelagert,  woher  sie  die 
Zelle  je  nach  Bedürfnis  als  Nährmaterial  bezieht.  Sie  spielen  nach  unseren 
jetzigen  Kenntnissen  keine  Rolle  im  Stoffersatz  und  sind  also  als  totes 
Material  anzusehen.  Allerdings  sind  auch  sie  im  geringen  Grade  innerhalb 
der  Zelle  als  Bestandteil  des  Protoplasmas  anzutreffen  (z.  B.  als  Bestand- 
teil der  sog.  Phosphatide  die  Galaktose  im  Zerebron,  die  Pentose  und 
Hexose  in  der  Nukleinsäure  oder  an  Eiweiß  gebunden  als  Glukoproteid  etc.). 

Daß  aber  die  Nahrungskohlehydrate  zu  deren  Ersatz  herangezogen 
werden,  ist  sicherlich  kaum  der  Fall.  Denn  wie  das  Körperfett  nicht  nur 
aus  Nahrungsfett  gebildet  werden  kann,  so  können  auch  die  Kohlehydrate 
des  Körpers  nicht  nur  aus  denen  der  Nahrung  entstehen.  Sie  haben  viel- 
mehr noch  andere  Quellen.  Die  wichtigste  ist  das  Eiweiß  und  wir  haben 
darüber  bereits  früher  gelegentlich  der  Besprechung  der  Glukosurie  aus- 
führlich geschrieben  (s.  S.  471),  weil  diese  Entstehung  im  Diabetes  eine 
große  Rolle  spielen  dürfte.  Inwieweit  sie  aus  Fett  entstehen  können,  ist 
nicht  sicher  entschieden.  Man  weiß  bestimmt,  daß  sie  aus  dem  Glyzerin 
des  Fettes  sich  zu  bilden  vermögen,  eine  Quelle,  welche  kaum  eine  große 
Rolle  spielen  dürfte,  da  das  Glyzerin  doch  nur  in  relativ  geringer  Menge 
im  Fett  enthalten  ist  (zu-ka  ll^o  im  Neutralfett).  Versuche,  eine  Entstehung 
von  Kohlehydraten  aus   dem  anderen  wichtigeren  Bestandteil  des  Fettes, 
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den  Fettsäuren,  zu  beweisen,  sind  bis  jetzt  alle  negativ  verlaufen.  Es  kann 
also  wohl  Fett  aus  Kohlehydraten  entstehen,  der  umgekehrte  Prozeß  ist 
aber  nicht  erwiesen.  Es  ist  kaum  wahrscheinlich,  daß  er  in  bemerkens- 
wertem Maße  stattfindet;  denn  der  Organismus  würde  dabei  höchst  unzweck- 
mäßig arbeiten,  indem  nach  Zuntz  zirka  307o  Enei^e  verloren  gingen, 
wenn  das  Fett  zuerst  in  Zucker  umgesetzt  würde,  ehe  es  als  Brenn- 
material dient. 

Wir  können  den  Grad  von  Energie,  die  Menge  von  Kraft,  welche 
die  drei  dynamisch  wichtigen  Nahrungsmittel,  Eiweiß,  Fett  und  Kohle- 
hydrate spenden,  genau  angeben,  indem  man  die  Wärmemenge  ermittelt, 
welche  dieselben  bei  der  Verbrennung  innerhalb  des  Organismus  und 
außerhalb  desselben  in  eigens  dazu  konstruierten  Apparaten  (Kalorimetern) 
produzieren.  Man  hat  bei  diesen  Versuchen  gefunden,  daß  sich  die  Werte 
gut  decken,  daß  also  die  Nahrungsstoffe  bei  der  Verbrennung  inner- 
halb des  Organismus  dieselbe  Wärmemenge  geben,  wie  außerhalb  im 
Kalorimeter.  Das  Eiweiß  macht  hierbei  eine  Ausnahme,  insofeme  dasselbe 
im  Organismus  nicht  wie  Kohlehydrate  und  Fette  vollkommen  bis  zu 
den  Endprodukten  aufgespalten  wird;  im  Kalorimeter  wird  es  bis  zu 
Stickstoff  COj  und  Hg  0  verbrannt;  im  Organismus  aber  gehen  bekanntlich 
höhere  Produkte  mit  dem  Harn  und  Kot  als  Reste  des  Nahrungseiweißes 
ab,  welche  noch  einen  gewissen  Brennwert  besitzen.  Man  muß  darum 
diesen  letzteren  ermitteln  und  von  dem  Gesamtbrennwert  des  Eiweißes  (im 
Kalorimeter  gefunden)  abziehen,  um  den  richtigen  Wert  für  den  Brenn- 
wert des  Eiweißes  im  Organismus  zu  ermitteln.  Wir  erhalten  so  den 
physiologischen  Nutzeffekt  des  Eiweißes  (Rubner).  Dieser  ist  22 — 28 Vo 
geringer  als  der  im  Kalorimeter  ermittelte  Gesamtbrennwert. 

Um  die  auf  diese  Weise  gefundenen  Brennwerte  in  einem  bestimmten  wohl 
charakterisierten  Zahlenmaß  ausdrücken  zu  können,  bedient  man  sich  der  Kalorienbe- 
rechnung.  Es  ist  daran  zu  erinnern ,  daß  es  große  und  kleine  Kalorien  gibt.  Die  kleine 
Kalorie  (kal.)  ist  die  Wärmemenge,  welche  notwendig  ist,  um  1  g  Wasser  von  0*  auf  1*  C 
zu  erwärmen.  Die  große  Kalorie  (Kai.),  welche  für  die  vorliegenden  Zwecke  zur  Be- 
rechnung allein  verwandt  wird,  ist  die  Wassermenge,  welche  II  Wasser  von  0*  auf 
!•  C  erwärmt. 

Legt  man  den  diesbezüglichen  Untersuchungen  die  große  Kalorie 
(Kai.)  als  Einheitsmaß  zugrunde,  so  hat  man  für  die  bei  der  Verbrennung 
der  Nahrungsmittel  innerhalb  des  Organismus  entstehende  Wärme  folgende 
Werte  ermittelt: 

Für  1  g  Eiweiß  ...  4,1  Kai.  (Kalorimeterwert  5,6—6  Kai.) 

„     1  „  Fett  ....  9,3     „     (  „  9,3  Kai.) 

„     1  „  Kohlehydrat  4,1     „     (  „  4,1     „    ) 

„     Alkohol   ....  7,0     „ 

Wir  müssen  den  Alkohol  hier  sofort  anreihen,  weil  er  das  einzige 
Nahrungsmittel  darstellt,  welches  neben  den  anderen  als  Brennmaterial  in 
erheblicherem  Maße  in  Betracht  kommt. 


Digitized  by 


Google 


529 

At water  hat  in  über  Wochen  sich  erstreckenden  Versuchsreihen 
unter  den  peinlichsten  Versuchsbedingungen  das  Gesetz  der  Erhaltung  der 
Energie  einer  Untersuchung  unterzogen  und  dabei  ebenfalls  gefunden,  daß 
die  Menge  der  potentiellen  Energie  in  den  tatsächlich  im  Körper  oxydierten 
Stoffen  mit  der  Menge  der  von  ihnen  im  Körper  abgegebenen  kinetischen 
Energie  genau  übereinstimmt.  Er  untersuchte  im  Ruheversuch,  wo  dieselbe 
nur  als  Wärme,  und  im  Arbeits  versuch,  wo  dieselbe  als  Wärme  und  mecha- 
nische Arbeit  zum  Ausdruck  kommt.  Für  beide  gilt  gleicherweise  das  Gesetz. 

Von  größter  Wichtigkeit  für  die  Ernährungslehre  und  den  Stoff- 
wechsel ist  weiterhin  das  von  Rubner  gefundene  Gesetz  der  Isodyn- 
amie.  Er  fand,  daß  die  Ernährung  mit  verschiedenen  Nahrungsmitteln 
eine  Vertretung  der  letzteren  erlaubt  und  daß  diese  Werte  fast  genau  denen 
entsprechen,  welche  als  Vertretungswerte  auf  physikalischem  Wege  zu  be- 
stimmen sind,  wenn  man  die  Mengen  aufsucht,  welche  gleiche  Wärme  liefern. 

So  fand  er:  100  Teile  Fett  sind  isodynam  mit: 

direkt  am  Tier     naoh  Kalorien- 
bestimmt messang 

Eiweißstoffe  des  Muskels 225  213 

Muskelfleisch 243  235 

Stärkemehl 232  229 

Rohrzucker 234  235 

Traubenzucker 256  265 

Wir  haben  also  im  Stoffwechsel  mit  zweierlei  Arten  der  Ver- 
tretung der  Nahrungsmittel  untereinander  zu  rechnen,  einmal  mit 
der  Vertretung,  welche  vermittelt  wird  durch  die  chemische 
Umwandlung  eines  Nahrungsstoffes  in  den  anderen,  und  zweitens 
mit  der  Vertretung  nach  Maßgabe  des  Kalorienwertes.  Dabei  ist 
stets  zu  berücksichtigen,  daß  die  Vertretung,  streng  genommen,  nur  für 
Fett  und  Kohlehydrate  gilt,  während  das  Eiweiß  eine  Ausnahmestellung 
einnimmt,  insofern  dasselbe  unbedingt  zugeführt  werden  muß. 

Es  ist  nun  noch  kurz  zu  erwähnen,  daß  Kohlehydrate  und  Fette 
den  Verbrauch  von  Eiweiß  einschränken,  Eiweiß  sparen,  und  zwar  sind, 
wenn  dieselben  einzeln  verfüttert  werden,  also  bei  einer  Kost,  wo  nur 
Eiweiß  und  Fett  oder  nur  Eiweiß  und  Kohlehydrate  gereicht  werden,  die 
Kohlehydrate  als  Sparer  dem  Fett  überlegen ;  wenn  sie  dagegen  zusammen 
gegeben  werden,  so  sind  sie  in  bezug  auf  die  eiweißsparende  Wirkung 
isodynam.  Daraus,  daß  bei  einseitiger  Elmährung  in  bezug  auf  Eiweiß- 
sparung  die  Kohlehydrate  mehr  leisten,  geht  hervor,  daß  die  Isodynamie 
keine  absolute  ist,  sondern  daß  dabei  die  chemische  Zusammensetzung  der 
Nahrungsstoffe  ebenfalls  eine  Rolle  zu  spielen  vermag. 

Steigert  man  die  Eiweißmenge  der  Nahrung,  so  erhöht  sich  entsprechend 
der  Stoffnmsatz,  während  dies  bei  Steigerung  der  Kohlehydrat-  und  Fett- 
zufohr  nicht  im  gleichen  Maße  der  Fall  ist.  Es  hat  dies  seinen  Grund  darin, 
daß  Kohlehydrate  und  Fett  in  toter  Form  als  Reservedepots  abgelagert  und 
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nach  Bedürfnis  daraus  zum  Stoffwechsel  herangezogen  werden  können. 
Eiweißstoflfe  dagegen  können  nicht  ad  libidum  abgelagert  werden.  Vielmehr 
wahrt  der  Körper  seinen  Eiweißbestand  und  hält  ihn  stets  gleich  groß.  Es 
gibt  keine  Eiweißmast.  Die  geringste  Menge  Eiweiß,  mit  welcher  sich  der  Or- 
ganismus erhalten  kann,  nennt  man  das  Erhaltungseiweiß.  Diese  Menge 
beträgt  nach  Voit  für  mittlere  Erwachsene  ca.  85^  (trockenes)  Eiweiß.  Die- 
selbe variiert  je  nach  der  Größe,  wächst  aber  nicht  durch  Arbeitsleistung. 
Man  hat  einen  sog.  Schwellenwert  aufgestellt ;  derselbe  beträgt  0,6  g  Eiweiß 
pro  Kilogramm  Körpergewicht  und  pro  Tag.  Dieser  Schwellenwert  des  Ei- 
weißbedürfnisses stellt  die  untere  Grenze  dar,  unter  die  nicht  herabgegangen 
werden  darf,  ohne  in  den  Zustand  eines  relativen  Eiweißhungers  zu  geraten. 
Führt  man  einem  hungernden  Organismus  Fett  und  Kohlehydrate 
zu,  so  spart  er  sich  das  Fett  nach  den  Gesetzen  der  Isodynamie.  Im  ab- 
soluten Hunger  deckt  der  Organismus  seinen  Kalorienbedarf  aus  dem 
eigenen  Körpermaterial,  wobei  er  möglichst  sparsam  verfährt  und  sich  im 
Stoflverbrauch  so  sehr  beschränkt  wie  möglich,  um  nur  das  zu  verwenden, 
was  zur  Erhaltung  der  Wärme  und  des  Lebens  unbedingt  erforderlich  ist. 
Er  greift  dabei  zunächst  die  Kohlehydrat-,  dann  die  Fettdepots  an  und 
erst,  wenn  diese  erschöpft  sind,  zieht  er  das  Körpereiweiß,  welches  zunächst 
nur  in  geringer  Menge  in  Zerfall  kommt,  in  erheblicher  Menge  heran.  Da 
er  damit  die  Grundfesten  der  Lebensfähigkeit  unterwühlt,  so  hält  er  den 
starken  Eiweißzerfall  nur  bestimmte  Zeit  aus,  bis  soviel  verbraucht  ist,  daß 
nun  die  Lebensfähigkeit  aufhört. 

Der  Mensch  hat  ein  bestimmtes  Kalorienbedürfnis.  Es  müssen 
ihm  dauernd  Nahrungsstoffe  von  bestimmter  Zusammensetzung  und  be- 
stimmtem Kalorienwert  zugeführt  werden,  wenn  er  vor  25er8etzung  seines 
körpereigenen  Materials  behütet  werden  soll.  Dieses  Kalorien bedürfnis 
schwankt  sehr  stark,  je  nachdem  die  Person  sich  körperlich  verhält. 

Wie  sehr  dieser  B^aktor  in  Betracht  kommt,  erhellt  aus  folgenden  Tatsachen'): 
Der  minimale  Stoffwechsel  bei  einem  gesunden,  nüchternen  und  ziemlich  voUstindig 
ruhenden  erwachsenen  Menschen  beträgt  rund  1  Kalorie  pro  Kilogramm  KörpergewicJit 
und  Stunde.  Bei  einem  im  gewöhnlichen  Sinne  ruhenden  Menschen,  der  sich  nicht  in 
vollständiger  Muskelruhe  befindet,  ist  das  Kalorienbedtlrfnis  etwa  1,3  -  1,5  Kalorien  pro 
Kilogramm  Körpergewicht  und  Stunde,  also  um  0,3—0,5  Kalorien  höher  wie  beim  absolut 
ruhenden.  Bei  wirklicher  körperlicher  Arbeit  steigt  das  KalorienbedOrfnis  entsprechend 
der  Arbeitsleistung. 

Man  kann  für  ein  erwachsenes  Individuum  von  mittlerer  Ernährung  und  mittlerer 
Körpergröße  pro  Tag  und  Kilogramm  Körpergewicht  ungefähr  folgende  Werte  auf  stellen : 

Bei  absoluter  Bettruhe 24--30  Kalorien 

Bei  gewöhnlicher  Bettruhe 30-34         „ 

Außer  Bett,  ohne  körperliche  Arbeit  .    .    .    34—40        „ 

Bei  mittlerer  Arbeitsleistung 40 — 45        „ 

Bei  starker  Arbeitsleistung 45—60        „ 

*)  R.  Tigerstedt,  Die  Physiologie  des  Stoffwechsels.  Handbuch  d.  Physiologie  des 
Menschen.  Braunschweig  1906,  I,  H.  2. 
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Ein  sehr  kleiner  Körper  hat  pro  Kilogramm  ein  Kalorienbedürfnis,  das  über 
diesem  Durchschnitt  liegt,  weil  die  Wärmeabgabe  infolge  der  relativ  größeren  Körper- 
■oberfläche  eine  größere  ist;  dies  ist  auch  bei  Kindern  der  Fall,  wo  noch  außerdem 
vielleicht  eine  spezifisch  größere  Zersetzungsenergie  der  jugendlichen  Zellen  dazukommt. 
Bei  mageren  Personen,  die  im  übrigen  gesund  sind,  liegt  das  Kalorienbedürfnis  eben- 
falls höher.  Bei  sehr  fetten  Menschen  dagegen  ist  das  Kalorienbedürfnis  relativ  kleiner 
wegen  der  relativ  geringeren  Oberflächenentwicklung  und  dadurch  bedingten  relativ  ge- 
ringeren Wärmeabgabe,  die  noch  verringert  wird  dadurch,  daß  das  dicke  Fettpolster  ein 
schlechter  Wärmeleiter  ist;  dazu  kommt,  daß  die  toten  Fettdepots  sich  nicht  wie  lebende 
Organmasse  verhält  und  keinen  eigenen  Stoffverbrauch  hat  und  endlich  fette  Personen 
wenig  Muskelarbeit  zu  verrichten  pflegen. 

Berücksichtigt  man  bei  der  Kostabmessung  die  verschiedenen  Ver- 
hältnisse und  reicht  eine  stofflich  richtig  zusammengesetzte  Kost,  deren 
Energiemenge  genau  das  Kalorienbedürfnis  deckt,  so  befindet  sich  die  Person 
im  Kaloriengleichgewicht.  Ist  die  Kalorienzufuhr  größer,  so  nimmt 
das  Körpergewicht  zu,  indem  Ansatz  vornehmlich  von  Fett  statthat;  ist 
sie  geringer,  so  kommt  es  zur  Einschmelzung. 

Daneben  und  gleichzeitig  verläuft  die  Eiweißzersetzung  noch  nach 
«inigen  besonderen  Regeln.  Gibt  man  genau  soviel  Eiweiß,  als  zur  Erhal- 
tung des  Eiweißbestandes  ausreicht,  so  befindet  sich  die  Person  im  Stick- 
stoffgleichgewicht;  wird  mehr  gereicht,  so  wird  mehr  zersetzt  und  die 
Person  setzt  sich  auch  mit  den  größeren  Mengen  schnell  wieder  ins  Stick- 
ßtoflfeleichgewicht.  Zur  Erreichung  des  Stickstoffgleichgewichtes  haben  wir 
bereits  Zahlenwerte  angegeben.  Dabei  ist  jedoch  zu  bemerken,  daß  ein 
eiweißreicher  muskelstarker  Organismus  mehr  Eiweiß  zur  Erhaltung  seines 
Bestandes  braucht  wie  ein  eiweißarmer,  muskelschwacher. 

Unter  pathologischen  Bedingungen  kann  die  Eiweißzersetzung 
erhöht  sein.  Es  wird  dann,  ebenso  wie  im  Hunger,  unter  Umständen  mehr 
Eiweiß  zersetzt  als  zugeftthrt  wird  (negative  Eiweißbilanz) ;  umgekehrt  wird 
in  der  Rekonvaleszenz  nach  einer  Hungerperiode  (und  beim  Körperwachstum), 
wo  das  eingeschmolzene  Körpereiweiß  wieder  ersetzt  wird  und  also  Eiweiß- 
umsatz statthat,  weniger  Eiweiß  zersetzt,  als  zugeftthrt  wird  (positive  Eiweiß- 
bilanz). Da  man  diese  Verhältnisse  an  der  Stickstoflausfuhr  im  Urin  und 
Kot  erkennt,  so  spricht  man  auch  von  einem  Stickstoffgleichgewicht,  einer 
negativen  und  positiven  Stickstoffbilanz. 

Es  sind  also  bei  dem  Stoffbedarf  allerhand  Umstände  zu  berück- 
sichtigen und  derselbe  wechselt  in  weiten  Grenzen.  Man  erkennt  dies 
schnell  aus  folgenden  von  Voit  aufgestellten  Zahlen. 

Eiweiß  Fott       Kohlehydrat 

Gramm 

Nicht  arbeitender  Gefangener 87  22  305 

Wohlhabender  Arzt 127  89  362 

Kräftiger  Arbeiter 118  56  500 

Damit  haben  wir  die  wichtigsten  Gesetze  des  Stoöbedarfs  beim  Menschen, 
ivelche  bei  jedem  StoflFwechselversuch  in  Rechnung  gezogen  werden  müssen,  an- 
nähernd besprochen  und  wenden  uns  kurz  zu  einigen  anderen  wichtigenPunkten. 

34* 
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Nukleinstoffwechsel. 


Der  NukleinstoflSvechsel  spielt  eine  besondere  Rolle.  Er  hat  zwar  ftlr 
die  kalorische  Betrachtung  keine  Bedeutung.  Er  ist  aber  trotzdem  ein 
lebenswichtiger  Faktor  für  die  Zelle.  Das  wichtigste  haben  wir  bereits 
früher  gesagt  (s.  S.  495).  Daraus  geht  hervor,  daß  das  Nuklein  der  wesent- 
liche Bestandteil  des  Zellkerns  ist,  mit  dessen  Intaktheit  die  Lebens- 
fähigkeit und  die  Fortpflanzung  der  Zelle  eng  verknüpft  ist.  Von  besonderem 
Interesse  sind  die  Purinbasen  des  Nukleins,  weil  sie  für  die  Entstehung 
der  Harnsäure  in  der  Pathologie  eine  hervorragende  Rolle  spielt.  Woraus 
sie  im  Organismus  gebildet  werden,  ist  noch  nicht  sicher.  Sie  entstehen 
jedenfalls  synthetisch  und  sind  nicht  angewiesen  auf  die  Zufuhr  von  Purin- 
basen. Andrerseits  nimmt  der  Nukleinstoffwechsel  eine  Stellung  für  sieb 
ein  und  ist  nicht  abhängig  vom  Eiweiß-,  Fett-  oder  KohlehydratstoflFwechsel. 

Wasser  und  Salze. 

Ebenso  wichtig,  wie  die  organischen  Nahrungsstoffe,  sind  fftr  den 
Stoffwechsel  gewisse  anorganische  Verbindungen,  indem  der  Körper  ständig, 
ob  er  hungert  oder  stark  gefüttert  wird,  dieselben  abgibt  und,  wenn  sie 
nicht  genügend  zugeführt  werden,  in  einen  krankhaften  Zustand,  den 
Salzhunger,  verfällt,  der  eventuell  zum  Tode  führt. 

Die  Notwendigkeit  genügender  Wasserzufuhr  liegt  auf  der  Hand. 
Die  lebende  Substanz  ist  nicht  leistungsfähig,  ohne  einen  gewissen  Wasser- 
gehalt, der  als  Lösungsmittel  für  die  im  Körper  enthaltenen  Verbindungen 
dient  und  durch  Übernahme  des  Transports  den  ständigen  Stoff^vvechsel 
vermittelt.  Wassermangel  steigert  die  Eiweißzersetzung,  nicht  aber  den 
Fettumsatz;  vermehrte  Wasserzufuhr  bewirkt  vor  allem  eine  Aussptilung 
von  retinierten  Zersetzungsprodukten,  was  eine  Steigerung  des  Stoffwechsels 
vorzutäuschen  vermag;  man  muß  deshalb  bei  Stoffwechselversuchen  stets 
auf  die  Wasserzufuhr  achten.  Ob  vermehrte  Wasserzufuhr  Einfluß  auf  den 
Stoflximsatz  hat,  ist  noch  nicht  sicher  entschieden. 

Die  Bedeutung  der  Salze  ist  eine  sehr  große.  Sobald  der  Verlust  an 
Salzen  eine  gewisse  Grenze  überschreitet,  welche  von  dem  normalen  Ge- 
halte der  Organe  nicht  weit  abliegt,  sind  die  normalen  Funktionen  der 
Organe  so  wenig  mehr  möglich,  wie  bei  einem  großen  Verluste  an  Eiweiß 
oder  Wasser.  Dabei  gehen  zwar  nicht  die  Zellen  als  solche  zugrunde;  sie 
hören  aber  doch  auf  zu  funktionieren.  Zu  einem  guten  Teil  hegt  der 
Grund  dafür  sicherlich  in  der  Bedeutung  der  Salze  für  den  osmotischen 
Austausch  in  und  zwischen  den  Geweben,  welcher  auch  die  Resorption 
und  Sekretion  vermittelt.  Damit  ist  aber  ihre  Funktion  nicht  erschöpft. 
Vielmehr  bilden  sie  auch  einen  integrierenden  Bestandteil  gewisser  Gewebe 
und  sind  somit  nicht  unwichtige  Bausteine  des  Organismus  selbst.  Wir 
erinnern  vor  allem  an  den  schon  mehrfach  erwähnten  Phosphor,  welcher 
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in  zahlreichen  Eiweißkörpern  (Nakleoalbuminen) ,  in  den  sogenannten 
Phosphatiden  (Lezithine,  Jekorine  etc.) ,  in  der  Nukleinsäure  (substituierte 
Phosphorsäure)  etc.  enthalten  ist,  an  den  Schwefel,  der  gleichfalls  in 
gewissen  Eiweißkörpern  enthalten  ist  (an  Zystin  gebunden),  an  das  Kalzium, 
ohne  den  es  keinen  Knochenaufbau  gibt,  das  Eisen,  den  wichtigen  Be- 
standteil des  Hämoglobins,  der  die  Sauerstoflfübertragung  vermittelt  u.  a.  m. 
Es  geht  daraus  hervor  und  es  ist  experimentell  erwiesen,  daß  nicht  nur 
der  Wegfall  sämtlicher  anorganischer  Materialien,  sondern  auch  der  Ausfall 
einzelner  besonders  wichtiger  zu  bedeutenden,  eventuell  dcletären  Störungen 
führen  muß. 

Für  den  erwachsenen  Menschen  ist  die  untere  Grenze  des  täglichen 
Bedarfs  an  Phosphorsäure  in  der  Nahrung  nach  Ehrström  1 — 2g^  der 
Bedarf  an  Kalk  nicht  größer  wie  1*0^;  Magnesiagleichgewicht  wird  nach 
Pertram  und  Ren  well  bei  einer  täglichen  Zufuhr  von  0*4— 0*5  m^ 
erreicht ;  für  Eisen  läßt  sich  der  tägliche  Bedarf  nicht  in  einer  Zahl  aus- 
drücken; die  gewöhnliche  Kost  des  erwachsenen  Menschen  enthält  nach 
V.  Traudt  ungefähr  002—0035  Eisen. 

Vorgänge  im.  Magendarmkanal. 

Von  den  Vorgängen  im  Magendarmkanal  war  bereits  früher  mehrfach 
die  Rede  (s.  Kap.  X)  und  wir  brauchen  daher  kaum  mehr  darauf  zurückzu- 
kommen. Im  Magendarmkanal  werden  die  Nahrungsstoffe  unter  dem  Ein- 
flüsse der  Fermente  zerschlagen  in  ihre  einzelnen  Bausteine.  Dadurch  werden 
sie  löslich  und  resorptionsfähig  gemacht,  vor  allem  aber  wird  dabei 
auch  ihre  Assimilation  ermöglicht,  so  daß  aus  ihren  körperfremden  Be- 
standteilen der  Aufbau  mehr  oder  weniger  komplizierter  körpereigener 
Bausteine  der  Gewebe  erfolgen  kann. 

EiS  ist  klar,  daß  sowohl  die  Störung  der  Fermentproduktion  etc., 
worunter  die  Verdauung  der  Nahrung  notleidet,  mehr  oder  weniger  schwere 
Schädigungen  nach  sich  ziehen  muß,  indem  die  Nahrung  wenigstens  zum 
Teil  unresorbiert  abgeht  und  dem  Körper  die  Quelle  seiner  Lebensbedürf- 
nisse beschnitten  wird,  oder  aber  es  wird  die  Nahrung  vielleicht  in  mangel- 
haft vorbereiteter  Form  resorbiert,  so  daß  ihre  Assimilation  Schwierigkeiten 
bereitet.  Ebenso  muß  eine  Störung  der  Resorptionsfähigkeit  der  Darmepi- 
theUen  zu  pathologischen  Zuständen  führen.  Endlich  kommen  noch  die 
Fäulnisvorgänge  im  Darm  in  Betracht,  welche,  pathologisch  gesteigert 
(besonders  bei  den  mechanischen  Hindernissen  der  Fortschaffung  des 
Speisebreies),  allerhand  Schäden  zu  stiften  vermögen.  (Wegen  der  Details 
verweisen  wir  auf  unsere  früheren  Ausführungen.) 

Intermediärer  Stoffwechsel. 

Der  intermediäre  Stoffwechsel  ist  natürlich  von  der  größten  Wichtig- 
keit für  das  Leben  des  Organismus.  Spielen  sich  doch  alle  lebenswichtigen 
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Vorgänge  in  den  Zellen  ab.  Es  ist  ganz  unmöglich,  hier  darauf  näher  ein- 
zugehen; wir  müßten  auch  vieles  wiederholen,  was  wir  früher  bereits  er- 
örtert haben.  Wir  wollen  nur  kurz  noch  einmal  einige,  für  die  Pathologie 
wichtige  Punkte  streifen. 

Über  die  Vorgänge  beim  Aufbau  der  Gewebe,  über  den  Gang  der 
zweifellos  vor  sich  gehenden  Synthesen  etc.  haben  wir  noch  keine  exakten 
Vorstellungen.  Wir  kennen  jedoch  Krankheitszustände,  in  denen  der  Auf- 
bau gewisser  Gewebe  zerstört  zu  sein  scheint;  wir  erwähnen  hier  zum  Bei- 
spiel die  Rachitis  (s.  S.  26),  wo  vielleicht  die  Assimilation  des  Kalkes 
darniederliegt,  und  die  Chlorose,  wo  ebenfalls  Assimilationsstörungen  vor- 
zuliegen scheinen,  indem  sich  aus  irgend  welchen  Gründen  das  Eisen  nicht 
in  den  Aufbau  des  Hämoglobins  regulär  einreiht.^)  Besser,  wenn  and» 
nicht  durchweg,  sind  wir  über  den  Abbau  orientiert.  Wir  wissen,  daß  der- 
selbe physiologischerweise  auf  höheren  Stufen  stehen  bleiben  kann  und  nicht, 
wie  nonnal,  zu  Ende  geführt  wird.  Dies  ist  der  Fall  bei  dem  Diabetes,  der 
Pentosurie,  der  Alkaptonurie,  der  Gicht,  der  Fettsucht,  der  Diazetnrie  und 
Azetonurie,  der  Zystinurie  und  anderen  Zuständen  (s.  die  einzelnen  Kapitel). 
Wir  wissen,  daß  der  Zerfall  von  Körpersubstanz  vermehrt  sein  und  den 
Aufbau  überwiegen  kann  (Fieber,  Basedow,  Kachexie  u.  a.).  Wir  erinnern 
femer  an  die  intermediär  stattfindenden  Bindungen  körperschädlicher 
Stoffe  (Ätherschwefelsäuren,  Glukuronsäureverbindungen,  Neutralisation  von 
Säuren  durch  Ammoniak,  welches  der  HamstoflTbildung  entzogen  wird, 
Hippursäureentstehung  u.  a.  m.).  Aufschluß  über  intermediäre  Prozesse  sollen 
gewisse  funktionelle  Prüfungsmethoden  geben,  z.  B.  die  alimentäre  Glukos- 
urie, die  Verfütterung  von  Aminosäuren  u.  a.  m. 

Wir  können  uns  über  derartige  intermediäre  Störungen  nur  durch 
genaue  Untersuchung  des  Urins  auf  intermediäre  Stoffwechselprodukte  und 
durch  Verfolgung  des  Gesamtstoffwechsels  und  seiner  Endprodukte  unter- 
richten. Den  Ablauf  der  intermediären  Stoifwechselvorgänge  an  Ort  und 
Stelle  vermögen  wir  nicht  zu  verfolgen. 

Stoffwechselendprodukte. 

Mit  der  Verfolgung  der  Stoffwechselendprodukte  haben  wir  es  bei 
der  Anstellung  von  StoflFvvechseluntersuchungen  neben  der  Aufsuchung  der 
Stoflwechselzwischenprodukte  vornehmlich  zu  tun. 

Endprodukte  des  Eiweißes. 

Harnstoff  (COpNaJj):  Er  ist  das  hervorragendste  stickstoffhaltige 
Abbauprodukt  des  Eiweißes.  In  dieser  Form  verlassen  etwa  85*5 — 88*5Va 
des  Gesamtstickstoffes  den  Körper  (G  um  lieh).  Er  wird  mit  dem  Urin  aus- 
geführt, worin  seine  quantitative  Bestimmung  erfolgt.  Seine  Menge  richtet 

")  Siehe  die  inleressanteo  AusführiiDgen  von  E.  Abderhalden  in  seinem  Lehr- 
buch der  physiologischen  Chemie.  Berlin  1906. 
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sich  genau  nach  der  Zufdhr  und  dem  Abbau  von  Eiweiß.  Je  größer  diese 
sind,  desto  mehr,  je  geringer,  desto  weniger  Harnstoff  wird  ausgeschieden. 
Er  schwankt  also  in  weiten  Grenzen.  Wenn  auch  der  allergrößte  Teil  des 
HamstoflFes  seine  Herkunft  auf  das  Eiweiß  zurückleitet,  so  ist  es  doch 
nicht  die  ganze  Menge.  Ein  kleiner  Teil  verdankt  seine  Entstehung  den 
Produkten  des  PurinstoflFwechsels  (Purinbasen,  Harnsäure),  ein  anderer 
Ammoniaksalzen  etc. 

Eine  Verminderung  der  HamstoflFausscheidung,  so  daß  sein  pro- 
zentueller Anteil  an  Gesamtstickstoff  sinkt,  kommt  zustande,  wenn  Ammoniak 
durch  Säuren,  die  im  Organismus  entstehen  oder  vermehrt  zugeführt 
werden,  in  erhöhtem  Maße  zur  Neutralisation  herangezogen  wird  und  der 
Hamstoffbildung  entgeht  (s.  Ammoniak).  Femer  wollen  manche  Forscher 
eine  Herabsetzung  der  Hamstoffausscheidung  infolge  Störung  der  hamstoff- 
bildenden  Funktion  der  Leber  beobachtet  haben  (s.  auch  S.  407).  Eis  ist 
nicht  ganz  sicher,  ob  dabei  wirklich  eine  Störung  der  Hamstoffbildung  in 
größerem  Maße  vorliegt:  vielmehr  ist  es  wahrscheinlich,  daß  die  Er- 
scheinung, welche  immer  erst  im  allerletzten  Stadium  gefunden  wurde, 
mindestens  zu  einem  erheblichen  Teil  darauf  zurückzuführen  ist,  daß  eine 
gleichzeitig  vorhandene  Anhäufung  von  Säuren  eine  größere  Ammoniakmenge 
erfordert.  Aus  ähnUchen  Gründen  findet  sich  auch  im  Hunger  die  Hara- 
stoflfmenge  herabgesetzt  (54 — 56Vo,  Brugsch). 

Ammoniak. 

Die  Ammonikausscheidung  geschieht  gleichfalls  mit  dem  Urin  und 
beträgt  etwa  3 — o^/o  des  gesamten  Stickstoffes.  Täglich  werden  zwischen 
0,5  und  1,0  jT  Ammoniak  ausgeführt.  Die  Quantität  richtet  sich  ziemlich 
genau  nach  der  Menge  der  Stickstoffzufuhr;  vergrößert  man  dieselbe,  so 
steigt  sie,  vermindert  man  dieselbe,   so  sinkt  sie.  Man  kann  direkt  einen 

Quotient  —7; r-^—  aufstellen,   welcher  sich  unter  normalen  Verhält- 

Gesamt-N 

nissen  und  bei  normaler  Ernähmng  stets  gleich  verhält  (3 — 7%^  Schitten- 
helm). 

Eine  Steigerung  der  Ammoniakzufuhr,  die  eine  Ändemng  des  Quo- 
tienten veranlaßt,  findet  statt  bei  vermehrter  Zufuhr  oder  Bildung  von 
Säuren.  Dieser  Umstand  kommt  vor  allem  in  Betracht  bei  der  diabetischen 
Azidose.  Hier  werden  intermediär  große  Mengen  von  ß-Oxybuttersäure  und 
Azetessigsäure  gebildet,  was  einen  Anstieg  der  Ammoniakausfuhr  auf  4  bis 
f>g  pro  die  veranlassen  kann;  die  genannten  Säuren  spielen  auch  eine 
Rolle  bei  der  reinen  Fleischfettdiät,  bei  welcher  größere  Quantitäten  davon 
gebildet  w^erden  können,  welche  natürlich  ebenfalls  die  Ammoniakmenge 
in  die  Höhe  treiben.  Auch  bei  Störungen  der  Leberfunktion  kommt  es 
unter  Umständen  zu  vermehrter  Ammoniakausscheidung.   Immer  muß  sich 

(NH  VN 
der  Quotient  -^ —    f  tö^  verändern,    wenn    eine   einseitige    Vermehmng 
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des  Ammoniaks  statthat;  erst  wenn  dies  der  Fall  ist,  kann  man  eine 
Azidose  an  der  Ammoniakausscheidung  erkennen.  Ansteigen  der  absoluten 
Ammoniakmenge  unter  gleichzeitigem  parallelen  Ansteigen  des  Gesamt- 
stickstoffes, wobei  der  Quotient  derselbe  bleibt,  ist  nur  ein  Zeichen  ver- 
mehrten Umsatzes  stickstoffhaltigen  Materials. 

Herabsetzung  des  Ammoniakgehaltes  vom  Urin  gelingt  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  durch  vermehrte  Alkalizufuhr.  Man  vermag  jedoch  nicht, 
dieselbe  gänzlich  aufzuheben. 

Aminosäuren. 

Diese  kommen  nur  in  geringen  Mengen  im  normalen  Harn  vor, 
insofern  sie  Zwischenprodukte  und  keine  Endprodukte  darstellen  und 
daher  weiterer  Zerlegung  anheimfallen.  Mit  Sicherheit  ist  bis  jetzt  nur 
Olykokoll  nachgewiesen  und  auch  dieses  nur  in  geringer  Menge.  Unter 
pathologischen  Zuständen  können  sie  vermehrt  sein  (s.  darüber  S.  463  u.  ff.}. 

Hippursäure. 

Die  täglich  ausgeschiedene  Menge  der  Hippursäure  schwankt  beträcht- 
lich. Bei  Milchdiät  ist  sie  0,1 — 3,3^,  bei  gemischter  Diät  0,7 — 1,0  jr,  bei 
überwiegender  Pflanzennahrung  (Obst  und  grünes  Gemüse)  1 — 2  g  und  mehr. 

Hie  gehört  hierher,  weil  sie  die  Verbindung  eines  Eiweißabkömmlings, 
des  Glykokolls,  mit  der  Benzoesäure  darstellt.  Die  Benzoesäure  wird  ent- 
weder mit  der  Nahrung  zugeführt  oder  sie  entsteht  im  Darm  bei  der  Ei- 
weißfäulnis (Näheres  s.  S.  463). 

Kreatinin. 

Das  Kreatinin  1)  kommt  im  Urin  in  einer  Menge  von  0,6 — 1,3  jr  pro 
die  vor.  Es  rührt  von  dem  in  den  Muskeln  vorkommenden  Kreatin  her. 
Bei  starker  Fleischnahrung  vermehrt  es  sich,  indem  es,  ohne  weiter  ver- 
brannt zu  werden,  den  Stoffwechsel  passiert.  Der  größte  Teil  entsteht  endo- 
gen im  Muskel  bei  der  Muskelarbeit.  Woraus  es  entsteht,  ist  nicht  sicher. 
Es  wird  meist  mit  dem  Eiweiß  in  Verbindung  gebracht,  ohne  daß  jedoch 
Beweise  dafür  vorliegen. 

Wenn  nun  auch  im  Muskel  bei  der  Arbeit  zweifellos  Kreatinin  ge- 
bildet wird  (Versuche  am  isolierten  arbeitenden  Herzen  von  S.  Weber), 
und  zwar  um  so  mehr,  je  stärker  der  Muskel  arbeitet,  so  kann  diese 
Mehrbildung  bei  StoflFwechselversuchen  am  lebenden  Tier  und  am  Menschen 


NH  —  CO 
^)  Das  Kreatinin  C  =  NH  ist  da»  Anhydrit  des  in  den  Muskeln  vorkommcn- 

^N(CH3).CH, 

den  Kreatins,  welches  eine  Methylguanidinessigsäure  darstellt:  C  =  XH 

^N(CH,).CH,.COOH. 
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doch  nicht  ohne  weiteres  nachgewiesen  werden,  weil  das  Kreatinin  offenbar, 
wenigstens  solange  normale  Bedingungen  und  Emährungsverhältnisse  be- 
stehen, zum  erheblichen  Teil  sofort  wieder  zersetzt  wird  (wie  z.  B.  auch 
die  Harnsäure).  Gewisse  Bedingungen  schränken  die  Zersetzung  ein  und 
da  findet  man  denn  bei  erhöhter  Muskeltätigkeit  vermehrte  Kreatininaus- 
fuhr  (im  Hungerzustand,  beim  Tetanus,  bei  Strychninkrämpfen  etc.)  Abge- 
sehen vom  Tetanus,  haben  Untersuchungen  bei  Krankheitszuständen  bis 
jetzt  keine  charakteristischen  Resultate  ergeben.  Allerdings  ist  bei  pseudo- 
hypertrophischer Muskeldystrophie  eine  starke  Verminderung  der  Kreatinin- 
ausfuhr  beoachtet;  andere  aber  haben  bei  Muskeldystrophien  keine  Ände- 
rung feststellen  können.  Weitere  Untersuchungen  müssen  abgewartet 
werden.  ^) 

Harnfarbstoffe  s.  Kap.  Urin. 

Schwefel. 

Der  Schwefel  kommt  im  Eiweiß  in  organisch  gebundener  Form  vor, 
und  zwar  in  dessen  Baustein,  der  Aminosäure,  Zystin.  Er  ist  femer  ein 
Bestandteil  des  intermediär  auftretenden  Taurins*),  welches  in  engem  Zu- 
sammenhang mit  dem  Zystin  steht  und  mit  der  Galle  zur  Ausscheidung 
in  den  Darm  kommt. 

Im  Urin  findet  er  sich  als  vollkommen  oxydierter  Schwefel  in  Form 
von  freier  und  gepaarter  Schwefelsäure  und  unvollkommen  oxydiert 
in  organischer  Bindung  als  neutraler  oder  organischer  Schwefel. 
Die  Tagesmenge  der  Gesamtschwefelsäure  beträgt  bei  mittlerer  Kost  1,5  bis 
3,0  g  und  verteilt  sich  auf  die  verschiedenen  Formen  ungefähr  folgender- 
maßen: 

freie  Schwefelsäure  (Sulfatschwefel)     .     2,2^ 

Ätherschwefelsäure 0,2  ^ 

neutraler  Schwefel 0,2  5^ 

Die  Gesamtmenge  der  Schwefelausscheidung  steht  in  enger  Beziehung 
zum  Eiweißumsatz;  sie  fäUt  und  steigt  parallel  mit  demselben.  Auf  lg 
Schwefel  entfallen  meist  14 — 1 6  ^r  Gesamtstickstoff.  Ganz  konstant  ist  das 
Verhältnis   allerdings  nicht.    Die  Menge   hängt    ab   von   der   Qualität   des 

^)  Weber  S.,  Physiologisches  zur  Kreatininfrage.  Arch.  f.  experim.  Path.  u.  Pharm., 
1907,  Bd.  LVIII,  S.  93.  —  J.  Forschbach  u.  S.Weber,  Ein  Beitrag  zum  Stoff- 
wechsel im  Tetanus.  Zentralbl.  f.  d.  ges.  Physiol.  u.  Path.  des  StoffAvechsels.  1906,  Bd.  I, 
S.  565.  —  S.  Forschbach,  Kreatininausscheidung  bei  Krankheiten.  Arch.  f.  experim. 
Path.  u.  Pharm.,  1907,  Bd.  LVIII,  S.  113.  —  Spriggs,  Kreatininausscheidung  bei 
pseudohypertrophischer  Muskeldystrophie.  The  biochemic.  Journ.,  1907,  Bd.  II,  S.  206. 
—  V.  Hoogenhuyze  und  Verploegh,  Kreatininausscheidung  beim  Menschen.  Zeitschr. 
f.  physiol.  Chemie,  1906,  Bd.  XLVI,  S.  416  u.  a. 

*)  Zystin  =a-Amino-ß-Dithiodilaktyl8äure  (s.  S.  464), 
Taurin=:CH,.SO,OH 


CH,(NHJ. 
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Schwefels  in  der  Nahrung.  Diese  ist  wiederum  abhängig  von  der  Art  ihrer 
Eiweißkörper,  deren  Schwefelgehalt  in  weiteren  Grenzen  schwankt.  Genau 
so  ist  es  bei  dem  Zerfall  von  Körpereiweiß.  (Über  die  Ätherschwefelsäuren 
s.  S.  466.) 

Abnorme  Produkte  des  Eiweißstoßwecbsels. 

Unter  pathologischen  Umstanden  können  Produkte  des  Eliweißstoffwechsels  (und 
der  Eiweißfäulnis  im  Darmkanal)  in  größerer  Menge  auftreten,  welche  normalerweise 
nur  in  ganz  geringer  Menge  oder  gar  nicht  in  den  Exkreten  gefunden  werden.  Hierher 
gehören  die  Aminosäuren  Leucin,  Tyrosin,  Zystin,  femer  Alkaptonsäuren,  Phenole, 
Indikan,  dann  die  verschiedenen  Abkömmlinge  des  Blutfarbstoffes,  wozu  auch  die  Gallen- 
farbstoffe zählen  u.  a.  m.  Wir  erwähnen  diese  Produkte  hier  der  Vollständigkeit  halber 
(alles  Nähere  darüber  8.  im  Kapitel  Urin). 

Endprodukte  des  Kohlehydrat-  und  Fettstoßwechsels. 

Während  wir  uns  fiber  den  Eiweißumsatz  aus  dem  StickstofTgehalte 
von  Urin  und  Fäzes  orientieren  können,  da  der  StickstoflF  des  Eiweißes  nur 
durch  diese  ausgeschieden  wird,  müssen  wir  zur  Verfolgung  des  Umsatzes 
an  Kohlehydrat  und  Fett  den  GesamtstoflFwechsel  verfolgen.  Dazu  gehört 
außer  der  Untersuchung  des  Harns  und  der  Fäzes,  und  zwar  nicht  nur 
ihres  StickstoflF-,  sondern  auch  ihres  Kohlenstoflfgehaltes,  die  Feststellung 
des  respiratorischen  StoflFwechsels.  Kohlehydrate  und  Fette  werden  im 
StoflFwechsel  volkommen  zerschlagen  und  gelangen  als  Kohlensäure  und 
Wasser  zum  größten  Teil  in  den  Lungen  zur  Ausscheidung. 

Wir  bedürfen  zur  Untersuchung  des  respiratorischen  Stoflfwechsels  der 
Feststellung  des  respiratorischen  Quotienten.  Dieser  stellt  das  Ver- 
hältnis dar  zwischen  dem  aufgenommenen  Sauerstoff  und  dem  in  der  Kohlen- 
säure wieder  abgegebenen   Sauerstoflf.    Es  ist  also   RQ  =       *  ^^ ^  = 

cm^  CO 
=  — —  -.  Bei  alleiniger  Verbrennung  von  Kohlehydraten  und  Fetten  läßt 

sich  derselbe  aus  der  elementaren  Zusanmaensetzung  dieser  Stoflfe  ohne  weiteres 
genau  berechnen,  da  dieselben  total  verbrannt  werden  und  keine  höheren  Ab- 
fallstoflFe  derselben  mit  dem  Urin  oder  Kot  ausgeführt  werden.  Bei  der  Verbren- 
nung der  Kohlehydrate  genügt  der  im  Molekül  vorhandene  Sauerstoif  eben  zur 
Oxydation  des  Wasserstoffes;  der  aufgenommene  Sauerstoif  dient  daher  aus- 
schließlich zur  Oxydation  des  Kohlenstoflfes;  infolgedessen  ist  das  Volum- 
verhältnis  der  gebildeten  CO2  zum  verbrauchten  0«,  also  der  respiratorische 
Quotient  =  1.  Die  Fette  enthalten  durchschnittlich  76,5 Vo  C,  12Vo  H  und 
11,50/0  0;  sie  bedürfen  also  auch  zur  Oxydation  des  H  einer  0-Zufuhr; 
dadurch  stellt  sich  der  respiratorische  Quotient  auf  0,707.  Immer  wird 
jedoch  Eiweiß  mitverbrannt,  bei  welchem  andere  Verhältnisse  vorliegen. 
Will  man  für  das  Eiw^eiß  die  Quantität  des  zu  seiner  Verbrennung  nötigen 
Sauerstoffes  und  der  bei  seiner  Verbrennung  entstehenden  Kohlensäure  fest- 
stellen,  so  muß  man  von  der  Gesamtheit  seiner  elementaren  Zusanunen- 
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Setzung  die  Mengen  von  N,  C,  H,  0  und  S  abziehen,  welche  mit  dem  Urin 
und  den  Fäzes  ausgeschieden  werden.  Nach  Zuntz  ist  der  respiratorische 
Quotient  flir  das  Eiweiß  0,809.  (W^ir  können  hier  sofort  erwähnen,  daß  er 
mr  Alkohol  nach  Zuntz  0,667  beträgt.) 

Wie  bemerkt,  kommt  es  nie  zur  alleinigen  Verwendung  von  Kohle- 
hydraten und  Fetten,  sondern  es  wird  immer  gleichzeitig  Eiweiß  oxydiert. 
Wir  erhalten  daher  nie  die  für  Kohlehydrat  und  Fett  ausgerechneten 
Werte  des  respiratorischen  Quotienten.  Wenn  man  fär  den  nüchternen 
Zustand  und  mittlere  Ernährungsweise  eine  Beteiligung  des  Eiweißes  mit 
157o  am  Kraftwechsel  des  Menschen  annimmt,  so  sind  nach  Magnus- 
Levy  ^)  die  wirklichen  Grenzwerte  des  respiratorischen  Quotienten,  welche 
unter  normalen  Versuchsbedingungen  nicht  tiberschritten  werden,  voraus- 
gesetzt, daß  die  Nährstoffe  tatsächlich  bis  zu  den  Endprodukten  verbrannt 
und  nicht  zum  Teil  als  andere  Umwandlungsprodukte  ausgeschieden  werden, 
bei  einer  Verteilung  des  Kraftwechsels  mit  15Vo  auf  Eiweiß  und  85 Vo 
auf  Kohlehydrate  =  0,971 ,  mit  15%  auf  Eiweiß  und  85Vo  auf  Fette 
=  0,722  anzuschlagen.  Vollziehen  sich  neben  den  direkten  Verbrennungen 
noch  Umsetzungen,  wie  Bildung  von  Fett  (sauerstoffreicher)  aus  Zucker 
(sauerstoffarmer)  oder  Bildung  von  Zucker  (sauerstofl'ärmer)  aus  Eiweiß 
und  Fett  (sauerstoffreicher),  so  ändert  sich  das  Verhältnis. 

Bildet  sich  Fett  aus  Zucker,  so  entsteht  COj  ohne  Aufnahme  von 
O  aus  der  Luft;  nach  Bleibtreu  wird  aus  100.^  Stärke,  welche  ca.  42 ^r 
Fett  bilden,  rund  45  jr  COj;  der  respiratorische  Quotient  steigt  bis  auf  1,38. 
Bei  Umwandlung  von  Eiweiß  in  Zucker  sinkt  er  dagegen,  weil  Sauerstoff 
aus  der  Luft  benötigt  A^ird,  ohne  daß  die  entsprechenden  Mengen  CO2  in 
der  Atemluft  ausgeschieden  werden ,  wenn  der  gebildete  Zucker  in  den 
Glykogendepots  abgelagert  wird  oder  in  den  Urin  tibergeht  (Diabetes). 
Magnus-Levy  (1.  c.)  hat  für  den  nach  Bildung  von  60^^  Traubenzucker 
aus  100^  Eiweiß  verbleibenden  Anteil,  den  „kohlehydratfreien"  Rest  des 
Eiweißes,  einen  respiratorischen  Quotienten  von  0,613  berechnet.  Nach  ihm 
muß,  wenn  ein  diabetischer  Organismus  ausschließlich  auf  Kosten  dieses 
kohlehydratfreien  Eiweißrestes  und  daneben  aus  Fett  lebt,  der  respira- 
torische Quotient  zwischen  0,613  und  0,707  liegen.  Da  aber  das  Fett  in 
diesen  Fällen  doch  noch  stärker  als  das  Eiweiß  an  der  Oxydation  beteiligt 
ist,  so  wird  er  immer  noch  höher  liegen  müssen  als  0,68,  nur  bei  aus- 
schließlicher Bestreitung  des  Haushaltes  durch  Eiweiß  oder  wenn  auch  aus 
Fett  Zucker  gebildet  wurde,  kann  er  noch  tiefer  sinken  (Magnus-Levy). 
Dies  sind  neben  dem  Abfall  von  Azetonkörpem  die  einzigen  Verhältnisse, 
welche  den  respiratorischen  Quotienten  wesentlich  verändern. 


*)  Magnus-Levy,  Pathologie  des  Stoffwechsels  in  v.  Noordens  Handbuch  der 
Pathologie  des  Stoffwechsels,  Berlin  1906,  gibt  von  diesen  Verhältnissen  eine  vorzüg- 
liche Darstellung. 
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Bei  lang  dauernden  Versuchen  (Pettenkoferscher  Apparat)  kann 
die  Sauerstoffaufnahme  nicht  bestimmt  werden.  Dennoch  kann  man  relativ 
genau  unter  Berücksichtigung  der  Zusammensetzung  von  Kost  und  ent- 
sprechendem Kot  die  Verteilung  berechnen.  Man  geht  dabei  von  der  Er- 
fahrung aus,  daß  die  Kohlehydrate  im  Stoffwechsel  vor  den  Fetten  ver- 
brennen. Zunächst  rechnet  man  daher  den  aus  N-freien  Nahrungsstoffen 
stammenden  Kohlenstoff  auf  die  resorbierten  Kohlehydrate.  Was  dann 
an  Kohlenstoff  übrig  bleibt,  wird  auf  Fett  bezogen.  Wir  können  hier  nicht 
in  die  Details  gehen,  die  in  den  entsprechenden  Lehrbüchern  gefunden 
werden,  sondern  müssen  uns  damit  begnügen,  einen  ungefähren  Überblick 
über  die  wichtigsten  Verhältnisse  zu  geben. 

Wir  erwähnen  daher  nur  kurz,  daß  der  gesamte  Umsatz,  der  ein 
charakteristisches  Maß  in  der  CO^-Ausscheidung  hat,  große  Verschieden- 
heiten zeigt.  So  ist  die  Wärmestrahlung  von  Einfluß,  welche  die  Körper- 
oberfläche vermittelt;  daher  ist  der  Stoffwechsel  relativ  größer  bei  kleinen 
Individuen,  d.  h.  pro  Kilo  Körpergewicht  setzt  dasselbe  mehr  Energie  um; 
dies  ist  auch  der  Fall  bei  Säuglingen  und  wachsenden  Individuen  im 
Verhältnis  zum  späteren  Lebensalter.  Hier  kommt  aber  noch  dazu,  dali 
im  Greisenalter  überhaupt  weniger  Energie  umgesetzt  wird  wie  in  der 
Jugend.  Ferner  spielen  eine  umsatzerhöhende  Rolle  die  Nahrungsaufnahme, 
Muskelarbeit  etc. 

Pathologischerweise  findet  sich  nach  dem  jetzigen  Stand  unserer 
Kenntnisse  eine  Erhöhung  des  Gesamtstoffwechsels  bei  Fieber  (nach  Kraus 
nicht  mehr  als  207o  und  nicht  parallel  steigend  mit  der  Temperatur),  bei 
Morbus  Basedow  und  künstlichem  Hyperthyreoidismus  (Magnus-Levy, 
Steyrer);  ebenso  kann  unter  Umständen  in  gewissen  schweren  Fällen 
von  Diabetes  der  Energieumsatz  erhöht  sein.  Eine  erhebliche  Verminderung 
des  Energieumsatzes  besteht  beim  Myxödem  (Magnus-Levy,  Steyrer), 
ein  leicht  verminderter  bei  starker  Fettleibigkeit.  Im  übrigen  haben  die 
Untersuchungen  bis  jetzt  wenig  Bemerkenswertes  ergeben.  Vielmehr  fand 
sich  der  Stoffumsatz  bei  den  übrigen  Erkrankungen  nicht  pathologisch 
verändert.  Nur  bei  starkem  Sauerstoflmangel  (Dyspnoe)  ergab  sich  trotz 
venninderter  Sauerstoffaufnahme  eine  erhöhte  COj-Abgabe. 

Abnorme  Produkte  des  Kohlehydrat-  und  Fettstoffwechsels. 

Hierher  gehört  die  vermehrte  Ausscheidung  von  Glukuronsäure  und  von  verschiedenen 
Zuckeralten  einerseits,  von  .\zetonkörpem  andrerseits  (s.  hierüber  im  Kapitel  Urin). 

Harnsäure  und  Purinbasen. 

Sie  haben  keine  Beziehung  zu  dem  Eiweiß,  Fett-  oder  Kohlehydrat- 
stoffwechsel. (Über  Entstehung  und  Pathologie  s.  Kapitel  Urin.) 

Oxalsäure. 

S.  Kapitel  Urin. 
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Anorganische  Salze. 

Phosphorsäure. 

Über  den  Umsatz  der  Phosphorsäure  ist  man  noch  nicht  ganz  im 
klaren.  Zwar  besteht  häufig  ein  gewisser  Parallelismus  zwischen  Stick- 
stoflF-  und  Phosphorausscheidung,  nicht  selten  aber  findet  man  denselben 
nicht,  so  daß  es  wahrscheinlich  ist,  daß  der  Phosphorumsatz  nicht  den 
gleichen  Gesetzen  folgt,  wie  der  Stickstoflfumsatz,  und  jedenfalls  nicht  als 
Maß  des  Eiweißverbrauches  dienen  darf.  Die  Höhe  der  Phosphorausschei- 
dung richtet  sich  hauptsächlich  nach  der  Zufuhr. 

Der  Phosphor  wird  zum  Teil  mit  dem  Kot,  zum  Teil  mit  dem  Harn 
ausgeschieden.  Doch  gibt  es  keine  absolute  Relation.  Vielmehr  unterliegen 
die  Phosphorausscheidungen  hier  und  dort  großen  Schwankungen,  was 
vielleicht  zum  Teil  von  den  verschiedenen  Lösungsbedingungen  im  Urin 
abhängt.  Ist  die  Ausscheidung  durch  den  Urin  erschwert,  so  entledigt  sich 
der  Körper  desselben  durch  den  Darm.  Daher  kommt  es  wohl,  daß  Zufuhr 
von  Ca  die  P-Ausscheidung  mit  dem  Urin  vermindert. 

Bei  mittlerer  Kost  werden  ca.  SO^^/o  des  Phosphors  mit  dem  Darm 
ausgeschieden,  doch  bestehen  Schwankungen  zwischen  18  und  50 Vo;  es 
können  dabei  nach  Ehrström  zwischen  0,25  und  2^9g  pro  Tag  mit  dem 
Darm  ausgeschieden  werden  (s.  die  Ausführungen  über  Phosphaturie  im 
Kapitel  Urin). 

Kalk. 

Der  größte  Teil  des  Kalkes  wird  in  der  Regel  mit  dem  Kot  aus- 
geschieden, der  kleinere  Teil  mit  dem  Urin;  doch  schwanken  die  Werte 
im  einzehien  Fall  in  weiten  Grenzen.  Auch  hierbei  spielen  wohl  die  Lösungs- 
verhältnisse eine  wesentliche  Rolle.  Daher  kommt  vielleicht  der  Unter- 
schied der  Kalkausfuhr  im  Urin  bei  vegetabilischer  und  bei  Fleischnahrang, 
der  darin  besteht,  daß  bei  letzterer  ein  größerer  Teil  des  zugeführten  Kalkes 
mit  dem  Urin  ausgeschieden  wird  als  bei  ersterer.  Bei  erwachsenen  Menschen 
beträgt  die  mit  dem  Harn  ausgeführte  Kalkmenge  ca.  25— 64Vo?  bei 
natürlich  ernährten  Säuglingen  etwa  32Vo,  bei  künstlich  ernährten  Säug- 
lingen nur  2 — lOVo  <lßr  gesamten  Kalkabgabe  (Tigerstedt)  (s.  auch  unter 
Phosphaturie  im  Kapitel  Urin). 

Magnesium. 

Das  Magnesium  wird  besser  mit  dem  Urin  ausgeschieden  wie  der 
Kalk;  aber  auch  hier  spielen  die  Löslichkeitsbedingungen  eine  Rolle.  Bei 
gemischter  Kost  werden  ungefähr  0,2 — 0,3  ^r  täglich  mit  dem  Urin  aus- 
geschieden und  meist  mindestens  ebensoviel  mit  dem  Kot. 

Eisen. 

Die  Ausscheidungsstätte  des  Eisens  ist  im  wesentlichen  der  Darm. 
Im  Urin  erscheinen  nur  geringe  Mengen  (1 — 10  mg  täglich),  welche  sich 
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auch  bei  vermehrter  Eisenzufuhr  nicht  wesentlich  erhöhen.  Vielmehr  wird 
das  Eisen  auch  dann  stets  mit  dem  Kot  ausgeführt. 

Chloride. 

Siehe  S.501. 

GesamtstickstofF. 

Zum  Schlüsse  erwähnen  wir  noch,  daß  bei  klinischen  Untersuchungen 
als  Maß  für  den  Stickstoflfumsatz  stets  der  Gesamtstickstoff  des  Urins  be- 
stimmt wird.  Er  schwankt  natürlich  in  sehr  weiten  Grenzen,  je  nach  der 
Zufuhr  und  der  Lebhaftigkeit  des  Eiweißumsatzes.  Stets  wird  die  Haupt- 
menge im  Urin,  aber  immer  auch  eine  geringe  Menge  im  Kot  ausgeschieden. 
Die  letztere  entstammt  den  Bakterien,  abgestoßenen  Epithelien  und  Darm- 
säften; unter  normalen  Umständen  ist  so  gut  wie  nichts  oder  mindestens 
nur  ein  kleiner  Teil  auf  unresorbierte  Nahrungsstoflfe  zurückzuführen.  Da- 
gegen können  allerhand  Affektionen,  welche  die  Resorption  und  die  Spal- 
tung der  Nahrungsstoffe  beeinträchtigen,  den  letzteren  Anteil  stark  in  die 
Höhe  treiben. 

Die  normale  Stickstoffausfuhr  mit  dem  Kot  richtet  sich  auch  nach 
der  Art  der  Nahrung,  was  aus  folgender  Tabelle  (v.  Noorden)  ersicht- 
lich ist: 

Mit  dem  Kot  werden  ausgeschieden  pro  Tag: 

Im  Hunger ca.  0,2— 0,5  i?  N 

Bei  reiner  Fleischkost „  0,5—0,8^  ^ 

„    vorwiegend  animaler  Kost „  0,5—0,1  ff  „ 

„     gleichmäßig  gemischter    animaler  und 

vegetabilischer  Kost „  0,8 — 1,5^  „ 

„     reiner  vegetarischer  Kost „  1,0 — 2,0 — 4,0 

und  mehr  Gramm  N. 

Wir  wollen  hier  ausdrücklich  betonen,  daß  die  Verfolgung  der  Ge- 
samtstickstoffausscheidung uns  nur  höchst  allgemein  über  die  Ausgabe  an 
stickstoffhaltigem  Material  unterrichtet,  welche  wir  in  Beziehung  setzen  zur 
Zufuhr;  wir  erfahren  so,  ob  Stickstoffgleichgewicht,  negative  oder  positive 
Stickstoffbilanz  vorliegt.  Wie  aber  der  Stoffwechsel  des  stickstoffhaltigen 
Materials  in  den  Zellen  verläuft,  wie  die  Nahrung  verwertet  und  zum 
Ersatz  des  zugrunde  gehenden  Zelleiweißes  herangezogen  wird,  darüber 
erfahren  wir  natürlich  nichts. 

Übrigens  sind  bei  der  Verfolgung  der  Bilanz  noch  besondere  Regeln 
einzuhalten,  welche  wir  im  weiteren  bringen  werden. 


B.  Methodischer  Teil. 

ifan  unterscheidet   zwischen  Untersuchung  des  Gesamtstoffwechsels, 
des  respiratorischen  Gaswechsels   und  des  Stoffwechsels  unter  Ausschluß 
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des  letzteren,  wobei  also  nur  die  Ausgaben  mit  dem  Urin  und  Kot  (Eiweiß- 
abbauprodukte, Salze)  bestimmt  werden.  Der  letztere,  welcher  mit  relativ 
einfachen  Mitteln  durchzuftlhren  ist,  hat  besonders  ausgedehnte  Anwendung 
in  der  Klinik  gefunden.  Will  man  jedoch  Genaueres  über  den  intermediären 
Stoffwechsel  erfahren,  was  naturgemäß  von  überaus  großem  Interesse  ist, 
so  darf  man  sich  nicht  mit  den  allgemeinen  Methoden  begnügen,  sondern 
muß  nach  Stoffwechselzwischenprodukten  suchen  und  deren  Art  und  Menge 
bestimmen ;  dies  kommt  vor  allem  in  Betracht  bei  den  Stoffwechselkrank- 
heiten Diabetes,  Alkaptonurie,  Gicht,  Zystinurie  etc.  Nur  durch  eine  solche 
Untersuchung  bekommen  wir  Einblick  in  die  wichtigen  Details  des  inter- 
mediären Stoffwechsels,  welcher  das  Wesen  der  Krankheit  bedingt,  wäh- 
rend man  mit  den  allgemeinen  Methoden  nur  einen  quantitativen  Überblick, 
nicht  aber  einen  Einblick  in  die  qualitative  Arbeit  der  Zellen  erhält. 


1.  Nahrungsverhältnisse  bei  Stoffwechselversuchen. 

Bei  der  alleinigen  Untersuchung  des  respiratorischen  Quotienten,  aus 
dem  dann  Rückschlüsse  auf  den  Verlauf  des  Gesamtstoffwechsels  ge- 
macht werden,  ist  die  Nahrungszufuhr  je  nach  den  Absichten,  die  man 
bei  der  Untersuchung  verfolgt,  auszuschalten  oder  in  bestimmter  Weise 
zu  regeln. 

Will  man  den  Gesamtumsatz  oder  den  Stoffwechsel  ohne  respiratori- 
schen Gaswechsel  in  länger  dauernden  Versuchen  verfolgen,  so  muß  man 
die  Nahrungszufuhr  in  quantitativer  und  qualitativer  Richtung  genau  kennen. 
Hierzu  ist  es  geboten,  eine  ganz  bestimmte  Kost  tagelang  einhalten  zu 
lassen.  Will  man  exakte  Werte  im  Stoffwechsel  versuch  erhalten,  so  muß 
man  die  Menge  und  Zusammensetzung  der  Kost  während  der  ganzen  Dauer 
derselben  so  gleichmäßig  wie  möglich  gestalten,  da  wechselnde  Kost  stets 
Schwankungen  der  Resultate  verursacht,  welche  das  Gesamtbild  ver- 
schleiern und  die  Berechnung  sowohl  wie  die  Beurteilung  schwierig  und 
in  vielen  Fällen  ungenau  gestalten. 

Es  ist  daher  die  erste  Forderung  bei  Anstellung  eines  exakten  Stoff- 
wechselversuches, eine  der  Zusammensetzung  und  der  Menge  nach 
konstante  Kost  zu  reichen.  Die  Kost  muß  ferner,  wenn  nicht  die  Unter- 
suchungen nach  bestimmter  Richtung,  etwa  nach  der  Ausnutzung  etc.  be- 
stimmter Nahrungsstoffe  hin  geführt  werden,  eine  ausreichende,  den 
Kalorienbedarf  möglichst  genau  deckende  sein,  welche  auch  stofflich  richtig 
zusammengesetzt  ist  und  der  Verdauung  und  Resorption  keine  Schwierig- 
keiten bereitet. 

Da  es  für  viele  Fälle  eine  absolute  Forderung  ist,  die  Nahrung  direkt 
za  analysieren,  so  soll  dieselbe  auch  leicht  analysierbar  sein.  Es  ist  also 
zweckmäßig,   die  tägliche  Kost  einfach  zusanmiengesetzt  zu  gestalten  und 
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womöglich  täglich  dasselbe  genießen  zu  lassen.  Diese  Forderung  muß  auch 
berücksichtigt  werden,  wenn  man,  was  für  andere  Fälle  genügt,  die  Zu- 
sammensetzung der  Kost  immer  annähernd  berechnet.  Man  legt  dann  der 
Feststellung  derselben  Durchschnittszahlen  zugrunde,  wie  sie  sich  aus  zahl- 
reichen Analysen  ergeben  haben  und  in  ihren  Details  leicht  zugänglich 
sind  (s.  z.  B.  König,  Chemie  der  menschlichen  Nahrungs-  und  Genuß- 
mittel ;  s.  unsere  Zusammenstellung  im  Anhang  S.  599). 

Hat  man  die  Versuchskost  nach  diesen  Gesichtspunkten  möglichst 
praktisch  gewählt,  so  gibt  man  sie  der  Versuchsperson  zunächst  womög- 
lich 3 — 4  Tage,  ehe  man  den  Versuch  beginnt,  damit  sich  dieselbe  auf 
die  Kost  einstellt  und  der  Stoffwechsel  gleichmäßig  verläuft.  Dies  ist 
namentlich  erforderlich  bei  Untersuchung  des  Eiweißstoffwechsels.  Die  Stick- 
stoffausscheidung schwankt  nämlich  ganz  erheblich,  wenn  von  einer  stick- 
stoffreicheren  zu  einer  stickstofl^rmeren  Kost  und  umgekehrt  übergegangen 
wird  und  man  erhält  gleichmäßige  Werte  immer  erst  nach  einigen  Tagen. 
Darauf  ist  streng  zu  achten,  wenn  man  exakt  arbeiten  und  unliebsame 
Fehler  vermeiden  will. 

Ist  die  Versuchsperson  eingestellt,  so  beginnt  man  mit  dem  Versuch. 
Dieser  hat  stets  aus  Perioden  mehrerer  Tage  zu  bestehen.  Zur  Verfolgung 
der  Ausscheidungen  im  Urin  und  Kot,  bei  welcher  es  vor  aUem  auf  die 
stickstoffhaltigen  Bestandteile  und  die  Salze  ankommt,  ist  es  nicht  angängig, 
aus  einem  Tag,  wie  es  so  häufig  geschieht,  irgend  welche  Schlüsse  zu 
ziehen.  Es  kann  dies  nicht  scharf  genug  betont  werden.  Es  bestehen  auch 
im  exaktesten  Versuche  immer  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  tägliche 
Schwankungen  in  der  Ausfuhr,  deren  Größe  individuell  ist;  dieselben 
gleichen  sich  periodisch  gegenseitig  aus  und  darum  ist  der  Mittelwert 
einer  Periode  mehrerer  Tage  (je  länger  desto  besser,  mindestens  aber  3  bis 
4  Tage)  der  richtige. 

Will  man  den  Einfluß  bestimmter  Stoffe  auf  den  Stoffwechsel  unter- 
suchen, so  gliedert  sich  die  Untersuchung  in  drei  etc.  Perioden:  eine  Vor- 
periode, in  welcher  der  normale  Stoffwechsel  eruiert  wird,  eine  Haupt- 
periode, in  welcher  die  spezifische  Beeinflussung  festgestellt  wird,  und  eine 
Nachperiode,  welche  zeigt,  wie  lange  der  Einfluß  nachhält,  und  wann  der 
Stoffwechsel  wieder  normal,  d.  h.  gleich  dem  der  Vorperiode  wird.  Jede 
Periode  dauert  wiederum  mehrere  Tage. 

Wird  gleichzeitig  der  Gesamtstoffwechsel  im  Pettenkoferschen 
Apparat  geprüft,  so  geschieht  dies  meist  durch  Feststellung  eines  24  Stun- 
denwertes. Dieser  Versuchstag  wird  in  die  Mitte  einer  Periode  gestellt. 
At water  hat  ein  Respirationskalorimeter  konstruiert,  in  welchem  auch  der 
Gesamtstoffwechsel  in  langen  Perioden  verfolgt  werden  kann,  wodurch 
natürlich  das  Resultat  an  Sicherheit  gewmnt  infolge  Ausgleichs  der  Fehler- 
quellen. Leider  verbieten  die  enormen  Kosten  derartiger  Apparate  zurzeit 
noch  ihre  allgemeine  Anwendung. 


Digitized  by 


Google 


545 

Will  man  im  Stoffwechselvereuch  auf  bestimmte  Produkte,  z.  B.  Harn- 
säure, Oxalsäure,  Kreatinin  etc.  untersuchen,  so  ist  natürlich  die  Kost  auch 
danach  einzurichten;  so  hat  bei  Feststellung  des  endogenen  Wertes  die 
Kost  völlig  frei  zu  sein  von  dem  betreflTenden  Produkt  selbst  und  von  den 
Bestandteilen,  welche  als  Vorstufe  des  gesuchten  Produktes  bekannt  sind 
und  in  dieses  im  Stoffwechsel  übergehen  (bei  Harnsäure  z.  B.  völlig  purin- 
freie  Kost,  bei  KreatininstoflFwechsel  kreatinfreie  Kost  etc.). 

Beispiel  einer  Kostordnung. 
Dieselbe  soll  etwa  100  g  Eiweiß  enthalten  und  ihr  energetischer  Wert 
ungefähr  2500  Kalorien  entsprechen. 

Menge  Getamt-N  Fett  Kohlehydrat       Wasser 

Milch 1500             7,5             45                  67,5  1335 

Fleisch 150             5,1                1,32              —  114 

Weißbrot 350             4,48             3,5             210,0  90 

Butter  .    • 50             0,1              45,0                —  5 

1  Ei  ohne  Schale    .    .      40             0,9               4,4                —  30 

Seiter 500 — — —  500 

18,08  99,22  277,5  2074 

Die  Kost  enthält: 

18,08X6,25=   113      ^^  Eiweiß           (X4,l)=  463,3    Kalorien 
99,225r  Fett               (X  9,3)=  922,75 
277,5  g  Kohlehydrat  (X  4,1)=  1137,75 
2074      g  Wasser         

2523,8    Kalorien. 

Diese  Kost,  welche  eine  relativ  große  Menge  von  Eiweiß  und  Fett 
enthält,  kann  durch  Einlage  von  Gemüse,  Kompott  etc.  und  Wegnahme 
von  Fleisch,  Milch,  Weißbrot  etc.  beliebig  variiert  werden.  Man  muß 
natürlich  auch  den  individuellen  Verhältnissen  Rechnung  tragen.  Bei  Personen, 
welche  z.  B.  keine  Milch  trinken  oder  vertragen,  muß  diese  durch  anderes 
ersetzt  werden.  Es  leidet  allerdings  durch  Zugabe  von  Gemüse,  Kompott 
u.  ähnl.  die  gute  Analysierbarkeit  der  Kost  in  längeren  Perioden  und  man 
muß  sich  dann  mit  Berechnung  nach  Mustern  behelfen.  Je  einfacher  die 
Kost  ist,  desto  leichter  ist  ihre  Rechnungsstellung. 

Will  man  den  endogenen  Harnsäure-  und  Purinbasenwert  finden,  so 
muß  man  unbedingt  Fleisch,  auch  gekochtes,  Kaflfee,  Tee,  Kakao,  Bouillon- 
suppen, Fleischextrakt  ängstlich  vermeiden.  Daflir  gibt  man  Vegetabilien 
aller  Art.  Hier  kommt  es  ja  nur  auf  völlige  Purinfreiheit  der  Kost,  weniger 
auf  absolut  genaue  tägliche  Übereinstimmung  an. 

2.  Analyse  der  Kost 

Am  besten  schafft  man  von  den  einzelnen  Speisen  stets  größere  Portionen, 
welche  für  mehrere  Tage  ausreichen  und,  vor  Verdunstung  und  Zersetzung  ge- 
schützt, aufzubewahren  sind,  an  und  nimmt  davon  jeden  Tag  das  gewünschte 
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Qaantum.  Das  geht  ohne  weiteres  bei  Fleisch,  Brot,  Butter,  Kakao,  Reis  etc. 
Man  macht  dann  von  jeder  neuen  Portion  die  nötigen  Analysen.  Ffir  Milch 
ist,  wenn  sie  in  größeren  Mengen  gereicht  und  nicht  dauernd  Mischmilch  aus 
demselben  Großbetrieb  erhalten  werden  kann,  tägliche  Analyse  nötig,  weil 
ihr  N-  und  Fettgehalt  eventuell  sehr  schwanken  kann.  Eier  berechnet  man 
aus  ihrem  Gewicht  nach  Abziehung  des  Gewichts  der  Schale;  dieselben 
zeigen   eine  konstante  Zusammensetzung  von   10,9Vo  Fß^  und  2,19Vo  N. 

Man  bestimmt  den  Stickstoflfgehalt ,  den  Ätherextrakt,  die  Trocken- 
substan^p  und  die  Asche.  Aus  dem  Stickstoff  berechnet  man  durch  Multipli- 
kation mit  dem  Quotienten  6,25  den  Eiweißgehalt;  der  Ätherextrakt  resp. 
dessen  Rückstand  nach  Abdunsten  des  Äthers  wird  flir  Fett  angesehen 
und  der  Rest,  nachdem  man  von  der  Trockensubstanz  Eiweiß,  Fett  und 
Asche  abgerechnet  hat,  stellt  die  Kohlehydrate  dar. 

Für  viele  Fälle  (z.  B.  Untersuchung  des  Gesaratstoffwechsels  im  Petten- 
kofer)  ist  es  genauer,  wenn  man  die  Nahrungsmittel  durch  Elementar- 
analysen auf  ihren  Gehalt  an  N,  C  und  H  untersucht  und  gleichzeitig  ihren 
kalorimetrischen  Wert  ganz  exakt  im  Kalorimeter  ermittelt. 

Will  man  den  Salzstoffwechsel  oder  den  Hamsäurestoffwechsel  u.  a.  m. 
untersuchen,  so  muß  die  Kost  genau  auf  den  Salzgehalt  (P,  Na  Ol,  Ca, 
Na  etc.)  und  auf  den  Puringehalt  analysiert  werden.  Nur  wenn  man  genau 
weiß,  was  man  einführt,  kann  man  die  Ausfuhr  richtig  beurteilen. 

3.  Sammeln  von  Harn  und  Kot 

Harn.  In  eine  Hasche  von  2 — 3  Liter  Inhalt  (je  nach  der  Tages- 
menge Urin  größer  oder  kleiner)  werden  10 — 20  cm^  Chloroform  oder  Toluol 
gebracht.  Hierein  wird  der  Urin  bei  der  Entleerung  oder  nach  der  Ent- 
leerung sofort  (|uantitativ  gesammelt.  Von  genau  24  Stunden  zu  24  Stunden 
erneuert  man  die  Flasche. 

Am  besten  sammelt  man  auf  diese  Weise  von  morgens  8  Uhr  bis 
nächsten  Morgen  8  Uhr  und  achtet  darauf,  daß  jeweils  vor  Wechsel  der  Flasche 
noch  einmal  Urin  gelassen  wird;  erst  danach,  also  zu  Beginn  der  neuen 
Periode,  darf  die  Versuchsperson  frühstücken.  Vor  Eintritt  in  die  erste  Ver- 
suchsperiode muß  die  Blase  völlig  entleert  werden.  Bei  der  Defäkation  ist 
darauf  zu  achten,  daß  der  Urin  quantitativ  getrennt  aufgefangen  wird. 

Trotz  aller  Kautelcn  gelingt  es  manchmal  nicht,  völlig  exakt  durch- 
geführte Harnentleerungen  zu  erreichen  (Frauen  mit  schlaffen  Bauchdecken 
und  Residualharn  etc.),  so  daß  ein  kleiner  Teil  Urin  von  einem  Tag  zu 
der  Urinportion  des  anderen  Tages  kommt.  Bei  längeren  StoflFwechsel- 
perioden  gleicht  sich  dieser  Fehler  aus.  Man  muß  eben  die  Periode  als 
Ganzes  im  Mittel  betrachten.  Mit  dem  Katheterisieren,  das  im  Tierversuch 
im  weitesten  Maße  angewandt  wird,  muß  man  beim  Menschen  vor- 
sichtig sein. 
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Kot.  Man  grenzt  den  Kot  in  Perioden  ab,  indem  man  zu  Beginn 
des  Versuches  0,3—0,55'  Karmin  in  Oblaten  mit  der  ersten  Nahrungs- 
portion gibt.  Man  erreicht  dadurch  eine  scharfe  Abgrenzung,  indem  der 
Stuhl  des  ersten  Versuchstages  diflfus  rot  gefärbt  ist.  Nicht  unwesentlich 
ist  es  auch,  mindestens  12  Stunden  vor  Beginn  des  Versuches  den  Patienten 
nichts  genießen  zu  lassen  und  am  ersten  Versuchstag  nachmittags  oder 
bei  regerer  Darmtätigkeit  auch  früher,  eventuell  unter  Anwendung  eines 
Glyzerinklistiers,  eine  Stuhlentleerung  herbeizuführen.  Dieser  Kot  ist  meist 
noch  nicht  gefärbt  und  daher  wegzutun;  der  nächste  Kot  dagegen  stellt 
sich  dann  difltus  gefärbt  dar  und  es  finden  sich  zumeist  nur  geringe  un- 
gefärbte Partikel,  welche   als  vor  dem  Versuch  liegend  entfernt  werden. 

An  dem  auf  den  Schlußtag  folgenden  Morgen  gibt  man  nochmals 
dieselbe  Menge  Karmin  und  entfernt  diesmal  den  rotgefärbten  Stuhl  als 
hinter  der  Versuchsperiode  gelegen. 

Man  kann  auch  abgrenzen  durch  Darreichung  von  3  Eßlöffel  fol- 
gender Kohlemischung  (Carbo  vegetabilis  15,0;  Mucil.  Gummi  arab.  15,0; 
Aq.  menth.  piper.  60,0) ;  nach  der  Darreichung  ist  der  Mund  gründlich  aus- 
zuspülen. Die  betreffenden  Stühle  sind  dann  schwarz.  Oder  man  gibt  Preißel- 
beeren  und  erkennt  an  deren  Überresten  die  Grenzen. 

Der  Kot  wird  getrocknet  (s.  unten). 

4.  Sammeln  von  Schweiß. 

Bei  manchen  Versuchen,  wobei  stark  geschwitzt  wird  (z.  B.  im  Dampf- 
bad etc.),  muß  der  Schweiß  berücksichtigt  werden,  dann  bekleidet  man 
die  Versuchsperson  am  besten  mit  einem  Anzug  aus  gut  ausgewaschenem 
Flanell  oder  hüllt  sie  in  eine  derartige  gut  ausgewaschene  Decke  ein. 
Nach  Beendigung  wird  dann  die  Bekleidung  mehrmals  gut  ausgekocht,  das 
Ausgekochte  eingedampft  und  analysiert. 

5.  Sonstige  Abgaben. 

Substanzvcrluste  durch  Menstrualblut  und  Milch  (eventuell  auch 
Sperma)  sind  relativ  beträchtlich  und  müssen  eventuell  berücksichtigt 
werden.  Wenn  man  nicht  direkt  den  Stoffwechsel  derartiger  Zustände 
untersuchen  will,  so  vermeidet  man  damit  behaftete  Pesonen  für  Zwecke 
von  Stoffwechselversuchen  oder  wartet  ab,  bis  der  Zustand  vorüber  ist. 

Verluste  durch  Haare,  Nägel  etc.  sind  beim  Menschen  so  gering,  daß 
sie  unberücksichtigt  bleiben  können. 

6.  Behandeln  des  Kotes.  Trocknen. 

Will  man  den  Wassergehalt  des  Kotes  berücksichtigen,  so  ist  der- 
selbe frisch  entleert  zu  wägen  und  das  Gewicht   zu  notieren.    Dann  wird 
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er  in  eine  große  Porzellanschale  gebracht,  mit  schwach  schwefelsänrehal- 
tigern  Wasser  (etwa  V«Vo)  unter  Umrühren  leicht  sauer  gemacht,  wobei 
jedoch  ein  erheblicher  Überschuß  von  Schwefelsäure  absolut  zu  vermeiden 
ist,  und  dann  auf  dem  Wasserbad  unter  häufigem  Umrühren  getrocknet. 
Jede  frische  Kotportion  kommt  hinzu,  so  daß  man  dann  den  Kot  einer 
Periode  zusammen  hat. 

Nach  einigen  Tagen  ist  er  genügend  getrocknet,  bei  starkem  Fett- 
gehalt bleibt  er  dauernd  feucht-fettig.  Man  bringt  von  dem  lufttrockenen 
wieder  gewogenen  Kot  die  ganze  Menge  oder  nach  möglichst  intensivem 
Vermischen  einen  aliquoten  Teil  in  den  Trockenschrank  und  läßt  ihn  darin 
bei  105®  etwa  6—8  Stunden.  Dann  wird  wieder  gewogen.  Den  Wasser- 
gehalt erfährt  man  nach  Abzug  des  Gewichtes  der  Schale  aus  der  Differenz 
zwischen  Anfangs-  und  Endgewicht. 

Mit  dem  definitiv  getrockneten  Kot  werden  die  Analysen  angestellt. 

7.  Ausnutzungsversuche. 

Man  kann  die  kalorische  Ausnutzung  der  Nahrung  untersuchen. 
Hierzu  bedarf  man  jedoch  eines  Kalorimeters ;  am  besten  benützt  man  die 
kalorimetrische  Bombe  von  M.  Berthelot. i)  Das  Prinzip  derselben  besteht 
darin,  daß  man  die  Substanz  (genau  gewogen  und  getrocknet)  in  Sauer- 
stoff, der  auf  25  Atmosphären  verdichtet  ist,  wodurch  die  Verbrennung 
eine  vollständige  und  fast  augenblickliche  wird,  unter  Ejitzündung  durch 
einen  auf  elektrischem  Wege  glühend  gemachten  Eäsendraht,  der  durch  die 
Substanz  hindurchgeht,  verbrennt.  Die  Bombe  hängt  in  einem  mit  Wasser 
gefüllten  Kalorimeter;  das  Wasser  wird  durch  ein  Rührwerk  ständig  ge- 
mischt; in  das  Wasser  reicht  ein  kalorimetrisches  Thermometer,  an  wel- 
chem die  Temperatur  vor  und  einige  Zeit  nach  dem  Versuch  abgelesen 
wird.  Aus  der  Differenz  berechnet  sich  die  entwickelte  Verbrennungswärme. 

Bestimmt  man  auf  diese  Weise  einerseits  den  kalorimetrischen  Wert 
der  gereichten  Nahrung,  andrerseits  den  des  ausgeschiedenen  Harns  und 
Kotes,  so  erhält  man  durch  Subtraktion  des  letzteren  von  dem  ersten  Wert 
die  zahlengemäße  Größe  der  stattgehabten  kalorischen  Ausnutzung. 

Dadurch ,  daß  man  den  Gehalt  an  N,  C  und  H  in  Nahrung  und 
Exkreten    durch   Elementaranalyse  *)    ermittelt ,    erhält   man    auch    einen 

*)  Wer  sich  damit  beschäftigen  will,  findet  eine  genaue  Beschreibung  des  Apparates 
und  des  Verfahrens  in  M.  Berthelot,  Praktische  Anleitung  zur  Ausftkhrung  thenno- 
ch emischer  Messungen.  Übersetzt  von  Prof.  S  i  e  b  e  rt.  Verlag  von  Ambr.  Barth,  Leipzig  1903. 

*)  Die  Elementaranalyse  für  N  kann  mittelst  Kjeldahl  ausgeführt  werden. 
Zur  C-  und  H-Analyse  benützt  man  die  quantitative  Bestimmung  nach  Liebig. 
Dieselbe  wird  im  Verbrennungsofen  angestellt.  Das  Prinzip  besteht  darin,  dafi  man 
eine  abgewogene  Menge  der  genau  getrockneten  Substanz  mit  Kupferoxyd  vollkommen 
verbrennt  und  die  Verbrennungsprodukte  des  Kohlenstoffs  und  Wasserstoffs,  d.  h.  CO, 
und  U,0  wägt.  Genaue  Beschreibung  s.  Gattermanns  Praxis  des  organischen  Chemikers. 
Leipzig  1900. 
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genanen  Anhalt  dafür,  wie  die  Bestandteile  der  Nahrang  wieder  abge- 
geben wurden. 

So  wichtig  derartige  Versuche  sind,  so  schwierig  gestaltet  sich  wegen 
der  erforderlichen  Apparatur  und  der  zu  ihrer  exakten  HandhabuDg  not- 
wendigen technischen  Ausbildung  ihre  allgemeine  klinische  Anwendung. 
Eis  wäre  jedoch  zu  wünschen,  wenn  sie  in  weiterem  Maße  geschehen  würde. 

Es  läßt  sich  aber  auch  ein  Ausnutzungsversuch  mit  den  gewöhnlichen 
klinischen  Apparaten  durchführen,  welcher  ebenfalls  einen  äußerst  wichtigen 
Einblick  in  die  Ausnutzung  der  Nahrung  gibt,  derselbe  kann  mit  den 
obigen  Untersuchungen  kombiniert,  aber  auch  für  sich  angewandt  werden. 
Hierbei  analysiert  man  zunächst  die  Nahrungsmittel  auf  ihren  Oehalt  an 
Stickstoff,  Fett  und  Kohlehydrate  nach  der  bereits  angegebenen  Weise. 
(Stickstoflbestimmung  nach  Kjeldahl,  s.  S.  555;  Fettbestimmung  nach 
Soxhlet,  s.  S,  576;  Rest  nach  Abzug  der  Asche  =  Kohlehydrat.) 

Femer  analysiert  man  genau  so  den  Trockenkot,  wobei  man  eventuell 
den  Ätherextrakt  noch  daraufhin  untersucht,  wie  viel  Neutralfett,  Fett- 
säure und  Seife  darin  enthalten  ist. 

Eine  genaue  Analyse  des  Urins  vervollkommnet  den  Überblick. 

8.  Methode  zur  Bestimmung  des  Gesamtenergieumsatzes. 

Im  Vordergrund  dieser  Untersuchungen  steht  die  Bestimmung  des 
Gasstoffwechsels. 

a)  Für  längere  Zeitintervalle  (Methode  Pettenkofer-Voit), 

Hierzu  benutzt  man  die  Respirationsapparate  von  Hoppe-Seyler, 
Pettenkofer,  Sonden  und  Tigerstedt,  Atwater,  Jaquet,  Reignault 
und  Reyset  u.  a.  Der  Angelpunkt  ist  die  Bestimmung  des  24stündigen 
Stoffumsatzes.  Aus  ihm  wird  dann  der  Energieumsatz  berechnet.  Man 
kann  auch  die  in  24  Stunden  abgegebene  Wärme  mittelst  direkter  Kalori- 
metrie  in  eigens  dazu  konstruierten  Kalorimetern  (z.  B.  dem  beschriebenen 
Berthelotschen)  bestimmen.  Das  Exakteste  sind  kombinierte  Unter- 
suchungen in  sogenannten  Respirationskalorimetem ,  wo  der  Gaswechsel 
und  die  abgegebene  Wärme  bestimmt  werden.  Solche  sind  für  den  Tier- 
versuch von  Rubner,  für  den  Menschenversuch  von  Atwater  konstruiert. 
Dieselben  sind  aber  so  kompliziert  und  kostspielig,  daß  sie  bis  jetzt  keine 
verbreitete  Anwendung  finden  können. 

Man  kann  die  Bestimmung  des  Kohlenstoffs  organischer  Substanzen  und 
des  Harns  auch  nach  Art  der  Kjedah Ischen  N-Bestimmung  auf  nassem  Wege  durch- 
fahren unter  Anwendung  Ton  konzentrierter  Schwefelsäure  und  chromsaurem  Kali.  Man 
erhält  dabei  genau  mit  der  Elementaranalyse  im  Verbreimungsofen  übereinstimmende 
Werte.  Genaue  Angaben  über  die  nötige  Apparatur  und  die  Ausf Qhrungsweise  s.W.  Scholz, 
Eine  Methode  zur  Bestimmung  des  Kohlenstoffs  organischer  Substanzen  auf  nassem  Wege 
and  deren  Anwendung  auf  den  Harn.  Zentralblatt  f.  innere  Med.,  1897,  Kr.  15  u.  16. 
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Im  allgemeinen  werden,  wenn  überhaupt,  derartige  Versache  nach 
dem  Verfahren  von  Pettenkofer  und  Voit  im  Pettenkoferschen  Apparat 
durchgeftihrt. 

Derselbe  besteht  aus  einer  eisernen  Kammer,  deren  Wände  aus  Glas  bestehen, 
welche  überall  aufs  genaueste  abgedichtet  sind.  Mittelst  einer  Saugrorrichtang  wird  dorch 
dieselbe  zwecks  Ventilation  st&ndig  mit  derselben  Geschwindigkeit  Luft  hindurchgesogen. 
Diese  tritt  auf  der  einen  Seite  ein  und  auf  der  anderen  Seite  aus.  Die  ausströmende 
Menge  wird  in  einer  Gasuhr  gemessen.  Von  der  Gasuhr  zweigt  ein  kleineres  Rohr  ab, 
durch  welches  mittelst  einer  Saugvorrichtung  ein  Anteil  der  abströmenden  Luft  ent- 
nommen wird,  um  den  H,0-  und  CO,^Gehalt  zu  bestimmen;  der  erstere  wird  durch 
einen  Trockenapparat,  der  letztere  in  einem  mit  Barytwasser  gefüllten  Rohr  (Bildung 
von  kohlensaurem  Baryt)  ermittelt,  eine  Gasuhr  mißt  den  analysierten  Teil  der  Luft 
Eine  ganz  analoge  Vorrichtung  ist  am  Lnftzuleitungsrohr  angebracht,  um  erst  die  ein- 
strömende Luft  auf  ihren  CO,-  und  H,0-Gehalt  analysieren  zu  können. 

Der  Apparat  bestimmt  nur  die  ausgeatmete  Kohlens&ure  und  den  Wasserdampf. 
Den  verbrauchten  Sauerstoff  kann  man  ungefähr  durch  Rechnung  ermitteln.  Bedeutet 
A  das  Anfangsgewicht,  E  das  Endgewicht  des  Körpers  im  Versuch,  n  das  Gewicht  der 
aufgenommenen  Nahrung,  t  das  Gewicht  sämtlicher  Ausgaben  mit  Einschluß  der 
respiratorischen ,  so  ist  das  Gewicht  des  verbrauchten  Sauerstoffes  =  E  -h  t  —  (A  -f  n). 

Die  Berechnung  des  Umsatzes  geschieht  nach  folgendem  Prinzip: 
Der  Eiweißverbrauch  ergibt  sich  aus  dem  Stickstoffgehalt  des  Urins.  Der 
Stickstoffgehalt  des  Kotes  (ebenso  wie  dessen  Fett-  und  Kohlehydratmenge) 
wird  als  unresorbiert  angesehen  und  von  der  Nahrung  abgezogen.  Allerdings 
enthalten  die  Fäzes,  wie  bereits  ausgeführt,  keineswegs  nur  unresorbierte 
Nahrungsmittel.  Es  läßt  sich  aber  nicht  sagen ,  welcher  Anteil  vom  Körper 
und  welcher  von  der  Nahrung  stammt.  Es  ist  im  Grund  einerlei,  ob  wir 
den  Kotbestand  da  abziehen  oder  dort  zurechnen.  Das  Resultat  bleibt  das 
gleiche.  Man  weiß  nur,  wie  im  Eiweiß  sich  das  Verhältnis  N:C  verhält; 
allerdings  variiert  dieses  Verhältnis  in  verschiedenen  Eiweißkörpem  in  ge- 
wissen Grenzen;  doch  bleibt  es  im  großen  ganzen  doch  ziemlich  konstant. 
Diese  Verhältniszahl  ist  von  Rubner  auf  3,28  angegeben. 

Man  multipliziert  also  die  gefundene  Menge  Ausscheidungsstickstoft 
mit  diesem  Faktor  und  erhält  so  die  Kohlenstoflinenge  des  umgesetzten 
Eiweißes.  Man  kann  so  ermitteln,  ob  nur  Eiweiß  im  Körper  umgesetzt 
wurde,  indem  dann  die  gesamte  ausgeschiedene  Kohlenstoffmenge  der  des 
zersetzten  Eiweißes  genau  entsprechen  muß. 

Ist  mehr  Kohlenstoff  gefunden,  so  entfällt  das  Plus  auf  Kohlehydrate 
und  Fette.  Wie  bereits  ausgeführt,  weiß  man,  daß  die  Kohlehydrate  von  den 
Fetten  verbrannt  werden.  Man  bezieht  also  den  aus  N-freien  Nahrungsstoffen 
entstammenden  Kohlenstoff  zunächst  auf  resorbierte  Kohlehydrate.  Bleibt 
noch  eine  Kohlenstoffmenge  übrig,  so  entspricht  diese  der  Fettzersetzung. 
Zur  Illustrierung  des  Gesagten  führen  wir  hier  ein  Beispiel  an,  wozu 
ein  Versuch  von  Atwater  und  Benedikt  dient.*) 

*)  S.  R.  Tigcrstedt,  Physiologie  des  Stoffwechsels  in  Xagels  Handbuch  der 
Physiologie.  Braunschweig  1906. 
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Einnahmen:  Die  genossene  Kost  bestand  aus  89,0 i7  Eiweiß  (=14,26^  N), 
78,8^  Fett,  286,6^  Kohlehydrate;  an  Kohlenstoff  -waren  dem  Körper  also  mit  der 
Nahrung  231,62^  zur  Verfügung  gestanden. 

Ausgaben:  N:  Der  im  Urin  ausgeschiedene  N=:  16,23^  entspricht  einem  Um- 
satz von  16,23  X  6,2ö  g  =  101,44  g  Eiweiß.  Von  diesem  entstammen  nach  Abrechnung 
des  Nahrungseiweißes  unter  Berücksichtigung  des  mit  dem  Kot  ausgeführten  N  12,44^ 
Eiweiß  =  1,97^  N  dem  Körper  selbst.  Also  negative  Stickstoffbildung. 

C:  Im  umgesetzten  Eiweiß  sind  16,23  X  3,28  =  53,24^  C  enthalten.  Für  Fette 
und  Kohlehydrate  bleiben  also  von  der  Gesamtmenge  des  in  Urin  und  Lunge  ab- 
gegebenen Kohlenstoffes  219,46  —  53,24  =  166,22 ^r  C. 

Die  resorbierten  Kohlehydrate  bestanden  aus  176,8  ^r  Stärke  und  109,8  ^r  Disaccha- 
riden,  wobei  angenommen  ist,  daß  die  nicht  resorbierten  mit  dem  Darm  abgegebenen 
nur  Stärke  darstellen.  Dieselben  enthalten  78,50  +  46,23  =  124,73^  C  und  es  bleiben 
also  166,22—124,73  =  41,49^  C  übrig,  welche  dem  zersetzten  Fett  entstammen. 

Die  Menge  des  resorbierten  Kohlenstoffes  (Gesamtkohlenstoff  der  Nahrung  — 
Kotkohlenstoff)  betrug  231,62^.  Davon  sind  im  Harn  und  Atmung  219,46^  ausge- 
schieden und  es  blieben  also  12,16^  im  Körper  zurück. 

Da  die  Eiweißbilanz  negativ  ist,  kann  dieser  Kohlenstoff  nicht  zum  Aufbau  von 
Eiweiß  verwandt  sein,  mußte  vielmehr  selbst  6,45^  C,  welche  der  vom  Körper  selbst 
verlorenen  N-Menge  (1,97(5')  entsprechen,  als  N-freie  Verbindung  angesetzt  werden.  Auf 
Fett  berechnet  beträgt  er  24,38  ^r. 

Es  waren  also  in  dem  Versuch  12,44  ^r  Eiweiß  eingebüßt  und  24,38(7  Fett  an- 
gesetzt. 

Einnahmen,  Mittel  pro  Tag: 


Nahrungsmittel 


Gesamt- 
menge 


Wwser 


Eiweiß 
NX  6,25 


Fett 


Kohle- 
hydrate I 


I 
I     N 


H  in  Organ. 

Nahrungs- 

stoffen 


Gramm 


Fleisch I 

Butter I 

Abgerahmte  Milch  .    .    .  i 

Brot I 

Maize  breakfast  food      .  | 

Zucker i 

Pfefferkuchen | 

Wasser 

Summe 


160 

70 

450 

310 

50 

64 

30 

1500 


105,6 

7.4 

405,9 

129,3 

2,9 

1,4 
1500,1 


44,5 

0,8 

17,1 

24.5 

5,5 

2,0 


6,7 
59,9 
0,5 
8,7 
4,2 

2,5 


22,5 
143,5 
36,5 
64,0 
23,3 


7,io: 

0,13 
2,75 
3,94 
0,89 

0,31 


28,40 
43,79 
19,58 
84,72 
22,41 
26,94 
13,16 


4,22 
7,14 
2,75 
12,74 
3,21 
4,15 
2,02 


2634  I  2152,5|    94,4  |82,5  |  289,8  ;i5,12|239,0    |      36,23 


Ausgaben,  Mittel  pro  Tag: 


— 

AuBscheidTingrweg 

Gesamt- 
menge 

Wasser 

Eiweiß  1  p^^ 
X  6,26  1 

Kohle- 
hydrate 

N 

c 

H  in  Organ. 
Substanzen 

Gramm 

Kot 

54,7 

1449,5 

40,6 

1403,1 

962,8 

5,4 

3,7 

3,2 

0,86 
16,23 

7,38 

12,18 

207,28 

1,01 
3,48 

Harn 

Respiration  und  Haut    . 

Summe  .   . 
Bilanz  .   . 

= 

2406,5 
-264,0 

5,4 

3,7 

3,2 

17,09 
-1,97 

226,84 
+12,lft 

4,49 
+31,74 
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b)  Für  kleine  Intervalle  (Methode  Zuntz-Geppert). 

Während  man  im  Pettenkof  er  sehen  Apparat  nur  die  mit  der  At- 
mung abgegebene  Menge  CO,  und  HjO  bestimmen  und  der  verbrauchte 
Sauerstoff  höchstens  indirekt  berechnet  werden  kann,  vermag  man  mit  dem 
Respirationsapparat  nach  Zuntz  und  Geppert  auch  den  Sauerstoff  und 
damit  den  respiratorischen  Quotienten  direkt  zu  bestimmen.  Es  ist  jedodi 
mit  dieser  Methode  sehr  schwierig  und  nahezu  unmöglich,  Versuche  anzu- 
stellen, welche  länger  als  etwa  20  Minuten  bis  eine  Stunde  dauern. 

Methodik:  Die  Versuchsperson,  der  die  Nase  durch  eine  Klemme  verschlossen 
ist,  atmet  durch  ein  Mundstück,  von  welchem  Schläuche  nach  Apparaten  zur  Messung 
und  Auf  Sammlung  der  ein-  und  ausgeatmeten  Luft  führen ;  die  In-  und  Exspirationsinft 
werden  durch  selbständige  Ventile,  welche  an  dem  Mundstück  befestigt  sind,  getrennt. 
Der  Ausatmungsstrom  geht  durch  eine  Gasuhr,  welche  das  ganze  ausgeatmete  Volum 
mißt.  Durch  eine  besondere  kapillare  Röhre  wird  Ton  der  Hauptleitung  der  Exspirations- 
inft zur  Gasanalyse  ein  kleiner  Teilstrom  abgeleitet,  welcher  dann  eine  genaue  Durch- 
schnittsprobe der  ausgeatmeten  Luft  darstellt.  Die  Gasanalyse  wird  nach  dem  Hemp ei- 
schen Verfahren  ausgeführt  und  dessen  Menge  an  Sauerstoff  und  Kohlensäure  genau 
bestimmt. 

Durch  Vergleich  mit  der  Zusammensetzung  der  atmosphärischen  Luft  (0  =  20,92, 
CO,  =  0,03,  N  =  79,05  Volumprozent;  am  besten  jedesmalige  Analyse)  erhält  man  die 
GO,-Ausgabe  und  den  0 -Verbrauch  für  die  ganze  Versuchszeit  vor  und  also  auch  den 
respiratorischen  Quotienten  (vergl.  hierzu  das  Nähere  Magnus-Levy  in  v.  Xoordens 
Handb.  d.  Pathol.  d.  Stoffwechsels,  1907,  Bd.  I). 

Die  Hautatmung  wird  bei  dieser  Methode  außer  acht  gelassen,  was 
jedoch  nichts  zu  bedeuten  hat,  da  diese  doch  ganz  unbedeutend  ist.  Die 
Methode  bestimmt  nur  den  Lungengaswechsel. 

9.  Anlage  von  Versuchen  zur  Stoffwechseluntersuchung  ohne 
Berücksichtigung  der  Respiration. 

Wir  wollen  hier  kurz  einige  Beispiele  anführen,  aus  denen  man 
besser  als  durch  Werte  die  Analyse  derartiger  Versuche  ersehen  kann. 

x)  Versuch  über  den  Einfluß  großer  Wasserzufuhr  auf  den  StoflF- 
wechsels  eines  Alkaptonurikers  (Abderhalden  und  Bloch'). 

Der  Versuch  ist  sehr  lehrreich.  Während  nömlich  die  Versuchsperson 
im  allgemeinen  eine  positive  Stickstoff  bilanz  zeigt,  steigt  die  Stickstoffaus- 
scheidung im  Urin  an  dem  Tag,  wo  5/  Wasser  zugeführt  wurden,  stark 
an.  Mit  der  Gesamtstickstoffausscheidung  steigt  aber  zu  gleicher  2ieit  die 
Ammoniakausscheidung  ganz  bedeutend,   während  die  HomogentisiQsäore- 


*)  E.Abderhalden  und  Br.  Bloch,  Untersuchungen  Ober  den  Eiweißstoff- 
wechsel, ausgeführt  an  einem  Alkaptonuriker.  Zeitschr.  f.  physiologische  Chemie,  1907, 
Bd.  53,  S.  464. 
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menge  ganz  gleich  bleibt.  Die  Zufuhr  von  HjO  hat  hier  wohl  den  Eiweiß- 
stoflFwechsel  nicht  beeinflußt,  wohl  aber  eine  Ausschwemmung  von  Produkten 
veranlaßt,  die  in  keinen  direkten  Beziehungen  zum  Eiiweiß  stehen,  d.  h. 
nicht  Eiweiß  im  strikten  Sinne  des  Wortes  darstellen.  Abderhalden  und 
Bloch  stellen  daher  die  Forderung,  jeden  Versuch,  wo  Stickstoffiretenticm 
statthat,  durch  einen  oder  besser  mehrere  Ausschwemmungsversuche  zu 
kontrollieren,  am  besten  unter  gleichzeitiger  Berücksichtigung  der  Schwefel- 
ausscheidung, um  zu  sehen,  ob  Eiweißansatz  vorliegt  oder  nur  Retention 
von  stickstofiThaltigen  niederen  Produkten  (HN,  etc.). 


Datum 


Nahrung 


e   .5 


11 

•D    a 

5-? 

?5 


5  2 

CO 


in  Gramm 


9 

II 


S 

CO 


gl 


11 


in    Gramm 


Vor- 
periode: 

28./29.Mai 

29/30.  , 

30./31.  „  ^ 

31.  Mai 
bis  1.  Juni 


Haupt- 
periode: 

1./2.  Juni 

Nach- 
Periode: 

2./3.  Juni 

3./4.      r, 

4./5.    „ 
5./6.    n 


bOOg  Milch  (2,7 //N)  .  . 
250^  Brot  (3,5  ^rN)     .    . 

120g  Kftse     

100^  Braten  (5,1  ^rN)  .    . 

60^  Schinken  (2,52  ^^N) 

53^  Ei  (1,0 i^N)  .  .  . 
140(7  Kartoffeln  (0,45  ürN) 
500  cm«  Kaffee  (0,15  ^rN) 
500  cm*  Bier  (0,2  ^  N)  .  . 
500^  Bouillon 

30<7  Butter 

10g  Salat 

lOO^r  Äpfel 


Dies.  Nahrung  ^bl  Wasser 


20,96 
20,96 
20,96 
20,96 


ohne 


20,96 


20,96 
20,96 
20,% 
'20,% 


19,38 
19,49 


19,38 
19,6 


23,15 


19,49 
19,3 
18,5 
18,4 


+1,58 
+1,47 


1680 
2090 


1022 
1018 


11,08 
11,2 


+  1.58 
+1,36 


2370 
2000 


1015 
1019 


11,23 
10,52 


-2,19 


6580 


+1,47 
+  1,66 
+2,46 
+2,56 


2490 
2570 


2150 


1004 


1015 
1016 
1014 
1016 


10,18 


10,27 

10,86 

9,92 

10,64 


17,98 
18,09 


17,98 
18,2 


21,75 


18,09 
17,9 

17,1 

17,0 


1,4 
1,4 
1,4 
1,4 


1,4 


1,4 
1,4 
1,4 
1,4 


1,64 
1,44 
1,59 
1,64 


4,36 


1,38 
1,4 
1,37 
1,68 


ß)  Versuch  über  den  Einfluß  der  Verfiitterung  von  hefenukleinsaurem 
Natrium  auf  den  Purinstoffwechsel  (Harnsäure  und  Purinbasenausscheidung) 
eines  normalen  Menschen  (Brugsch  und  Schittenhelm*). 


*)  Th.  Brugsch  und  A.  Schittenhelm,  Zur  Stoffwechselpathologie  der  Gicht. 
in.  Mitt.,  Der  endogene  und  exogene  Harnsäure-  und  Purinhasenwert  bei  der  chronischen 
Gicht  Zeitschr.  f.  exper.  Pathol.  u.  Ther.,  1907,  Bd.  IV,  S.  480. 
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SP 

1 

i 

a 

% 

^ 

es 

sc 
s 

1 

^ 

1 

Bemerkaogen                 | 

1.  Periode  (Vorperiode).                                                j 

1 

1860 

8435 

0,3717 

0,1239 

0,0157 

0,1396 

7,9 

Gleichmäßige  purinfreie   | 

2 

2000 

8,400 

0,3393 

0,1131 

0,0179 

0,1310 

6,3 

Kost  mit  zirka  10^  N  pro  die.  | 

3 

2200 

8,324 

0,4323 

0,1441 

0,0161 

0,1602 

9,0 

Durchschnitt 

8,286 

0,3811 

0,1270|  0,0166 

0,1436|      7,7 

Il.Periode  (Hauptperiode).                                              1 

4 

2400 

9.641 

0,7805  0,2602 

0,0163 

0,2765 

16,0 

Zulage  von  lO^hefenuklein-! 

saurem  Na  =  1 ,335  ^  X ;    | 

und  0,72^  Purin- N. 

5 

2000 

9,464 

0,9634  0,3211 

0,0185 

0,3396 

17,4 

Desgl. 

6 

2000 

9,688 

0,9408'  0,3136 

0.0134 

0.3270 

23,4 

Desgl.                  ! 

t  Durch 

1 

schnitt 

9,598 

0,8949  0,2983|  0,01611  0,3144 

18,9 

— 

III.  Periode  (Nachperiode). 


2500 
2000 
2200 


8,420 
8,330 
8,355 


0,3780 
0,3531 


0,1260 
0,1177 


0,3936  0,1312 


0,0154 
0,0161 
0,0172 


0,1414 
0,1338 

0,1484 


8,2 
8,6 
7,6 


Durchschnitt,  8,368  ,  0,37491  0,125 


0,0162j  0,1412      8,1 


Berechnung: 

Gesamt-N-Ausscheidung  der  Vorperiode      =24,859*/ 
„       „  „  „    Hauptperiode  =•  28,793  g 

Mehrauscheidung  in  der  Hauptperiode  =   3,934^ 

Die  Zulage  an  Nahrungs-N  in  Form  von  10^  hefenukleinsaurem 
Natrium  betrug  in  der  Hauptperiode  4,005  ^r;  dieselbe  war  also  quantitativ 
im  Urin  als  N  wieder  ausgeschieden. 

Gesamtharnsäure-N -Ausscheidung  der  A'orperiode      =0,3811^  (endogener  Wert) 

,,               „             „               „    Hauptperiode  =  0,8949^  (endogene -|- exogene 

_^_^_^^^^^^^^^^^^  Harnsäure) 

Mehrausscheidung  der  Hauptperiode  =0,5138^  (exogener  Wert) 

Die  Menge  des  Nahrungspurin-N  in  den  verabreichten  10^  hefe- 
nukleinsaurem Natrium  betrug  2,16  y.  Es  sind  also  davon  23,8  Vo  als  Ham- 
säure-N  ausgeschieden  worden.  Die  Purinbasenausscheidung  ist  in  beiden 
Perioden  gleich  groß;  es  ist  also  die  ganze  Menge  der  zugeführten  Xahrungs- 
purine  in  Harnsäure  umgesetzt  worden,  wovon  jedoch  nur  23,8Vo  als  solche 
ausgeschieden  wurde,  während  der  Rest  bis  zum  Harnstoff  abgebaut  und 
in  dieser  Form  abgegeben  wurde. 

Die  Nachperiode  verläuft  ziemlich  genau  wie  die  Vorperiode  und  gibt 
also  die  endogenen  Werte.  Der  Einfluß  der  Purinzufuhr  erstreckt  sich  nicht 
mehr  auf  dieselbe. 
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Da  es  in  diesem  FaU  nur  anf  die  Umsetzung  von  Nahnmgspnrinen 
in  Harnsäure  ankam,  deren  alleinige  Ausscheidung  durch  die  Nieren  geht, 
so  konnte  die  Analyse  der  Fäzes  vernachlässigt  werden,  besonders  da  die 
Gesamtstickstoffausfhhr  eine  sichere  Gewähr  für  die  tadellose  und  voll- 
kommene Resorption  gab. 

Im  allgemeinen  ist  es  stets  zweckmäßig,  die  Fäzesanalyse  mit  durch- 
zuführen, und  fttr  sehr  viele  Fälle  ist  es  sogar  eine  unbedingte  Forderung, 
so  daß  der  Versuch  ohne  Fäzesanalyse  absolut  wertlos  ist.  Dies  gilt  vor 
allem  för  den  Salzstofifwechsel,  da  ja  für  viele  Salze  die  Ausscheidung  zu 
einem  beträchtlichen  Teil,  bei  manchen  zum  allergrößten  Teil  durch  den 
Darm  stattfindet. 

10.  Spezielle  Methoden. 

1.  Stickstoffbestbnmang. 

Nach  Kjeldahl. 

Prinzip:  Durch  Erhitzen  mit  konzentrierter  Schwefelsäure  wird  der 
gesamte  Stickstoff  unter  gleichzeitiger  Zerstörung  der  organischen  Substanz 
in  Ammoniak  tibergefllhrt,  das  sich  sofort  mit  der  H,S04  zu  (NHi),  SO4 
verbindet;  nach  Schluß  der  Reaktion  wird  daraus  durch  Natronlauge  das 
Ammoniak  in  Freiheit  gesetzt,  destilliert  und  im  Destillat  das  Ammoniak 
durch  Titration  bestimmt.  *)  Die  zerstörende  Wirkung  der  Schwefel- 
säure wird  durch  die  Anwesenheit  von  Kaliumsulfat  (Bildung  von  Kalium- 
pyrosulfat)  und  von  Metalloxyden,  z.  B.  Kupfersulfat,  unterstützt.  Man  kann 
auf  diese  Weise  den  Stickstoif  in  allen  organischen  Flüssigkeiten  und  in 
festen  Substanzen  in  der  Nahrung,  im  Kot  etc.  bestimmen. 

Lösungen  und  Apparate:  Man  braucht  zur  Ausführung  einen  Kund- 
kolben aus  Hartglas  mit  langem  Hals  und  200— 300 cm»  Inhalt,  eine 
Destillationsvorrichtung,  welche  dem  Prinzip  des  Liebigschen  Kühlers 
entspricht,  konzentrierte  stickstofffreie  Schwefelsäure,  kristallisiertes  stick- 
stofffreies gepulvertes  Kaliumsulfat,  kristallisiertes  gepulvertes  Kupfersulfat, 
33<»/oige  Natronlauge,  Talkum,  Vio  Normalschwefelsäure  und  Vio  Normal- 
natronlauge, IVoigß  alkoholische  Kosolsäurelösung  als  Indikator. 

Ausführung:  5  cm^  Urin  werden  mittelst  Pipette  in  den  Rundkolben 
abgemessen,  10  cm»  konzentrierte  Schwefelsäure  und  etwa  \g  Kupfersulfat 
zugefügt.  Das  Gemisch  wird  1 — 3  Stunden  auf  dem  Drahtnetz  über  freier 
Flamme  erhitzt,  jedenfalls  solange,  bis  das  ursprünglich  schwarze  Reaktions- 
gemisch möglichst  farblos  ist.  Wenn  alles  Wasser  verdampft  ist  und  weiße 
Schwefelsäuredämpfe  sich  entwickeln,  fügt  man  ungefähr  5  g  Kaliumsulfat 
zu.  Nach  Schluß  der  Reaktion  läßt  man  das  Gemisch  erkalten,  verdünnt 
vorsichtig  mit  Wasser  und  spült  das  Ganze  quantitativ  in  einen  Rund- 
kolben von  etwa  V2  Liter  Inhalt  über.  Hierzu  kommt,  um  das  Stoßen  beim 
Kochen  zu  verhindern,  Talkum  und  soviel  der  33Voigcn  Natronlauge,   bis 

»)  (NH,),SO,  +  2NaOH=Na,SO,  +  NH3  4-2H,0. 

Digitized  by  VjOOQIC 


566 

das  Gemisch  stark  alkalisch  reagiert.  Man  braucht  ungefähr  50  em^  Lange 
fUr  10cm'  konzentrierte  Sohwefelsttnre;  um  sicher  zu  gehen,  kann  man 
einige  Tropfen  Rosolsäure  zugeben,  welche  beim  Umschtttteln,  sobald  die 
Reaktion  alkalisch  wird,  die  Flttssigkeit  rot  flLrbt. 

Ehe  man  mit  Lauge  versetzt,  richtet  man  die  Vorlage  des  Destillations- 
apparates, indem  man  in  den  Kolben,  welcher  das  Destillat  aufTangen  soll, 
50  cm«  Vio  Normalschwefelsäure  einfüllt.  In  die  Flttssigkeit  taucht  eine 
Glasröhre  unter,  welche  durch  einen  Gummischlauch  mit  dem  Kühler  ver- 
bunden ist.  Nun  wird  das  alkalische  Reaktionsgemisch  an  die  andere  Seite 
des  Liebigschen  Kühlers  angeschlossen,  mit  einem  Eugelaufsatz  ver- 
schlossen, dessen  zweites  umgebogenes  Ende  in  die  mittlere  Röhre  des 
L  i  e  b  i g  sehen  Kühlers  hineinreicht ;  beide  Enden  des  Kugelaufsatzes  tragen  zum 
festen  Verschluß  durchbohrte  Gummistopfen.  Nun  wird  das  Gemisch  ge- 
kocht und  solange  destilliert,  bis  die  durch  den  Liebigschen  Kühler  ab- 
destillierende Flüssigkeit  nicht  mehr  alkalisch  reagiert  (man  prüfe  von  Zeit 
zu  Zeit  mit  Lackmuspapier). 

Die  Vorlage  wird  mitsamt  dem  Glasrohr  abgenommen,  das  Glasrohr 
innen  und  außen  mit  destilliertem  Wasser  in  die  Vorlage  hinein  durch- 
spült, nun  einige  Tropfen  Rosolsäure  hinzugefügt  und  mit  Vio  Normallauge 
zurücktitriert.  Man  zieht  die  Anzahl  der  gebrauchten  Kubikzentimeter 
Lauge  von  der  Anzahl  der  vorgelegten  Kubikzentimeter  Säure  ab  und 
multipliziert  die  so  erhaltene  Säurezahl  mit  dem  Faktor  1,4 1);  dann  er- 
hält man  die  Menge  Stickstoff  in  Milligrammen ,  die  in  5  cm*  Harn  ent- 
halten sind. 

Auf  diese  Weise  können  alle  tierischen  Flüssigkeiten  untersucht  werden. 
Will  man  feste  Substanzen  (Trockenkot,  Brot  etc.)  untersuchen,  so  wägt 
man  genau  0,5 — lg  ab  und  veriShrt  ebenso.  Bei  kohlehydrathaltigen 
Stoffen,  wie  Diabetikerurin,  Kot,  Milch,  Brot  etc.,  muß  man  anfänglich  mit 
kleiner  Flamme  erwärmen  und  erst  allmählich  zur  großen  Flamme  über- 
gehen, da  solche  Substanzen  sehr  gern  schäumen  und  überlaufen.  Eventuell 
ist  CS  zweckmäßig,  diese  Substanzen  abgewogen  im  Kjeldahlkolben  mit 
den  Zusätzen  (Hj  SO4  etc.)  zunächst  12  Stunden  in  der  Kälte  stehen  zu 
lassen  und  dann  erst  zu  veraschen. 

2.  Hamstoffbestimmung. 

Nach  Pflüger-Bleibtreu. 
Prinzip:  Ausfällung  der  meisten  stickstoffhaltigen  Bestandteile  außer 
Harnstoff  durch  Fhosphorwolframsäure.  Spaltung  des  im  Filtrat  befindlidien 
Harnstoffes  mit  Phosphorsäure  durch  Elrhitzen   auf  150**  und  Bestimmung 
des  entstandenen  Ammoniaks. 


0  1cm'  Vio-Säure  entspricht  1,4  w^r  Stickstoff  (z.B.  1  cm*  Vio-H, SO^  enthält 
0,0049  (7  HjSO^;  jedes  Molekül  H,SO^  (Gew.  98)  entspricht  zwei  Atomen  Stickstoff  (28) ; 
also:   98 : 28  =  0,0049 :x  und  x  =  0,001404;  daher  der  Faktor). 
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Erforderliche  Lösangen: 

1 .  Mischung  von  9  Teilen  10 Voiger  Phosphorwolframsäure  und  1  Teil 
Salzsäure  (spezifisches  Gewicht  1^24).  Diese  Mischung  darf  in  Harnstoff- 
lösungen  keine  Trübung  hervorrufen. 

2.  Kalkhydratpulver,  hergestellt  durch  Vermischen  von  Kalziumoxyd 
mit  Wasser,  trocknen  und  pulverisieren. 

3.  Kristallisierte  Phosphorsäure. 

Ausführung:  50  cm*  Harn,  der,  wenn  sein  spezifisches  Gewicht  höher 
als  1017  ist,  mit  einer  gemessenen  Menge  Wasser  verdtlnnt  wird,  werden 
in  einem  verschließbaren  Meßzylinder  von  200  cm«  mit  soviel  Phosphor- 
wolfiramsäurelösnng  versetzt,  als  zur  völligen  Ausfällung  nötig  ist. 

Man  erreicht  dies  aus  einer  Vorprobe,  welche  so  ausgeführt  wird, 
daß  zu  10  cm*  Urin  allmählich  unter  Umschtttteln  solange  Phosphorwolfram- 
säure aus  einer  Bürette  zugegeben  wird,  bis  1  cm*  des  klaren,  eventuell 
mehrmals  zurtickgegossenen  Filtrats  auf  Zusatz  weniger  Tropfen  aus  der 
Bürette  sich  nach  2  Minuten  nicht  trlibt  (s.  auch  S.  569,  Nr.  11). 

Nun  wird  auf  1 50  bzw.  200  cm*  mit  zehnfach  verdünnter  Salzsäure  (spezi- 
fisches Gewicht  1,124)  aufgefüllt,  umgeschüttelt  und  nach  24stündigem  Stehen 
filtriert.  Dabei  ist  auf  völlige  Klarheit  des  Filtrats  zu  achten.  Das  klare  Filtrat 
wird  mit  Kalkhydratpulver  bis  zur  alkalischen  Reaktion  versetzt  und  gerührt ; 
nach  Verschwinden  der  blauen  Farbe  wird  wieder  filtriert.  15  bzw.  20  cm*  des 
Filtrats,  entsprechend  5  ciw^  Harn,  werden  in  einem  Erlenmey ersehen  Kolben 
abgemessen,  in  welchen  vorher  zirka  10  g  Phosphorsäure  eingebradit  waren. 
Dann  wird  im  Trockenschrank  4V2  Stunden  auf  IbO^  erhitzt.  Nach  dem 
Erkalten  wird  die  am  Boden  befindliche  sirupartige  Masse  in  warmem 
Wasser  gelöst,  quantitativ  in  einen  Destillationskolben  übergeführt  und  der 
Stickstoflfeehalt  nach  Kjeldahl  bestimmt.  Durch  Multiplikation  des  Stick- 
stoffes mit  2,143  erfährt  man  die  in  5  cm*  Harn  enthaltene  Hamstofl&nenge. 

In  einer  anderen  Filtratportion,  welche  5  cm*  Harn  enthält,  bestinunt 
man  die  darin  enthaltene  Menge  vorgebildeten  Ammoniaks  und  zieht  den 
gefundenen  N-Ctehalt  von  der  nach  obigem  Verfahren  gewonnenen  N-Menge 
vor  der  Umrechnung  in  Harnstoff  ab.  Es  bedarf  dieser  Korrektur,  da  die 
Phosphorwolframsäure  manchmal  den  NH,  nicht  quantitativ  fällt. 

3.  Hamstoffbestimmnng. 

Nach  Mörner-Sj  öqvist. 

Prinzip:  Man  trennt  den  Harnstoff  von  den  übrigen  stickstoffhaltigen 
Bestandteilen  durch  Versetzen  des  Urins  mit  einer  barythaltigen  Chlorbaryum- 
lösung  und  Aufnahme  des  Harnstoffs  durch  ein  Äther-Alkoholgemisch. 

Reagentien:  1.  Gesättigte  Chlorbaryumlösung,  die  5Vo  Barythydrat 
enthält.    2.  Mischung  von  2  Teilen  97<>/oigen  Alkohols   und  1  Teil  Äther. 

Ausführung:  bcm*  eiweißfreien  Harns  versetzt  man  in  einem 
Erlenmeyerkolben  von  150  cm*  Inhalt  mit  5  cm*  der  barythaltigen  Chlor- 
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baryQmlosnng,  versetzt  mit  100  ctw«  Alkotol-Äther,  verschließt  und  läftt 
24  Stunden  stehen.  Man  filtriert,  wäscht  mit  Alkohol-Äther  gründlich  aus 
und  dampft  das  Filtrat  unter  Zugabe  von  Magnesia  usta  und  etwas  Wasser 
bei  einer  Temperatur  von  zirka  50 — 55%  (™  Vakuum)  ab.  (Bei  Hunde- 
harn kann  man  mit  dem  Rttckstand  direkt  eine  N-Bestimmung  nach 
Kjeldahl  machen  und  hat  damit  die  HamstoflF-N-Menge.)  Bei  Menschen- 
urin wird  der  Rttckstand  mit  Wasser  in  einen  Erlenmeyerkolben  gebracht, 
in  dem  10  g  kristallisierte  Pj  O5,  sind  und  wie  bei  der  Hamstoffbestimmung 
nach  Pfltiger-Bleibtreu  verfahren. 

4.  Ammoniakbestimmtwg. 

Nach  Krüger  und  Reich. 
(Modifiziert  von  Schittenhelm»  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  1903,  XXXIX,  Heft  1.) 

Prinzip:  Das  zu  untersuchende  Objekt  wird  alkalisch  gemacht  und  aus 
der  alkalischen  Lösung  das  Ammoniak  durch  Destillation  bei  vermindertem 
Druck  und  niederer  Temperatur,  wobei  das  Sieden  durch  Zufügung  von  Alkohol 
infolge  der  durch  ihn  veranlaßten  Herabsetzung  des  Siedepunktes  rascher 
ermöglicht  wird,  destilliert  (Prinzip  der  Destillation  wie  bei  Kjeldahl). 

Ausführung:  2^) — 50  cm-  des  auf  seinen  Ammoniakgehalt  zu  unter- 
suchenden Objektes,  welches  eventuell  bei  breiiger  oder  fester  Konsistenz 
(z.  B.  feuchter  oder  getrockneter  Kot  etc.)  vorher  mit  V/^iger  Salzsäure 
in  der  Reibeschale  gut  verrieben  und  auf  ein  bestimmtes  Volum  aufgefüllt 
wurde,  werden  im  Destillationskolben  mit  zirka  10  jr  Natriumchlorid  ver- 
setzt und  darauf  soviel  Natriumkarbonat  zugesetzt,  bis  deutlich  alkalische 
Reaktion  vorhanden  ist.  Hierzu  genügt  meist  1  g.  Hierauf  wird  der  Kolben 
ins  Wasserbad  gesetzt  und  sofort  mit  dem  einen  Schenkel  der  als  Vorlage 
dienenden,  in  F^iswasser  ruhenden  Peligotschen  Röhre  (zwei  aufrecht 
stehende,  4 — 4V2  ^^'w  weite,  25 — 30  cm  hohe  Glasröhren,  welche  durch 
eine  horizontal  laufende,  etwas  engere  Röhre,  die  in  der  Mitte  eine  kugelige 
Auftreibung  hat,  verbunden  sind),  in  welche  vorher  10—30  cm^  V,o  Nor- 
malschwefelsäure mit  einigen  Tropfen  Rosolsäure  und  destilliertes  Wasser, 
bis  die  Querverbindung  vollkommen  angefüllt  ist,  gebracht  worden  w^ar, 
durch  eine  lange,  entsprechend  gebogene  Glasröhre,  welche  an  beiden 
Enden  in  die  Öffnungen  passende  Gumniistopfen  >)  trägt,  verbunden.  An  dem 
zweiten  Schenkel  der  Peligotschen  Röhre,  der  ebenfalls  durch  einen  durch- 
lochten Gunimistopfen,  durch  den  eine  gebogene  Glasröhre  geht,  verschlossen 
>\ird,  resp.  an  dessen  Glasröhre  wird   nun   die  Wasserstrahlpumpe    ange- 


M  D(T  auf  den  Destillationskolben  passende  Gummistopfeu  ist  doppelt  durchbohrt. 
Durch  die  eine  Bohrunj?  geht  ein  unten  kapillar  ausgezogenes  Glasrohr  bis  in  die  Flüssig- 
keit hinein;  dasselbe  trägt  oben  ein  Stück  Gummischlauch,  welches  mit  einem  Quetsch- 
bahn  verschließbar  ist  und  durch  den  der  Alkohol  zugegeben  wird.  Durch  die  andere  Bohr- 
öffnung geht  ein  Glasrohr,  das  am  besten  einen  Kugelaufsatz  hat,  an  den  die  Verbin- 
dung zur  Peligotschen  Röhre  angeschlossen  wird. 
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schlössen  und  sofort  so  gut  wie  möglich  evakuiert.  Sobald  das  Vakuum 
den  höchsten  Grad  erreicht  hat,  werden  durch  den  am  Kolben  angebrachten 
Quetschhahn  zirka  20  cm'  Alkohol  zugegeben  und  nun  das  Wasserbad  auf 
eine  Temperatur  von  zirka  43®  gebracht.  In  der  Folge  gibt  man  von  10 
zu  10  Minuten  15 — 20  cm«  Alkohol  auf  dieselbe  Weise  zu,  eventuell  auch 
noch  10 — 15ctn»  Wasser,  falls  die  Flüssigkeit  zu  rasch  eindampft.  Zum 
Schluß  werden  zur  Verjagung  der  Wassertropfen  in  der  Überleitungsröhre 
nochmals  10  cw^  Alkohol  zugegeben.  Nach  30 — 40  Minuten  ist  die  Be- 
stimmung zu  Ende  geführt.  Es  wird  nun  durch  einen  Quetschhahn  die 
Wasserstrahlpumpe  von  der  Peligotschen  Röhre  abgeschlossen  und  darauf 
durch  vorsichtiges  offnen  des  an  dem  Kolben  angebrachten  Quetschhahns 


(tumitehittuch 


Fig.  246. 


Apparat  sar  Aramoniakbestimmung  nach  Krüger 
und  Beich. 


die  Luft  langsam  zum  Einströmen  gebracht.  Es  empfiehlt  sich,  die  Tem- 
peratur des  Wasserbades  50°  nicht  übersteigen  zu  lassen  und  sie  womög- 
lich dauernd  auf  43 — 44<*  zu  halten,  da  ein  Anstieg  der  Temperatur  zu 
unangenehmem  Schäumen  führt.  Ein  Absinken  der  Temperatur  bedingt 
natürlich  eine  verlängerte  Zeitdauer  der  Bestimmung.  Nach  Absetzen  der 
Destillation  wird  die  vorgelegte  Vio  Normalsäure  mit  Vio  Normallauge 
zurücktitriert  und  aus  der  verbrauchten  Menge  Säure  der  Gehalt  an 
Ammoniakstickstoff  durch  Multiplikation  mit  1,4  oder  der  Gehalt  an  Am- 
moniak durch  Multiplikation  mit  1,7  erhalten.  —  Die  ganze  Bestimmung 
braucht  nicht  länger  wie  eine  Stunde. 

5.  Ammoniakbesthnmung. 

Nach  Seh lö sing. 

10  em*  Urin  werden  in  einer  flachen  Schale  mit  50  cm*  Kalkmilch  versetzt,  darüber 
ein  Schälchen  mit  10  cm'  Normalschwefelsäure  gestellt   und  das  Ganze  mit  einer  Glas- 
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glocke  bedeckt,  die  auf  einer  Platte  auf  geschliffen  ist  und  absolut  luftdicht  schliefit 
Das  Ganze  wird  in  einem  wannen  Zimmer  stehen  gelassen.  Nach  3  Tagen  wird  die 
Normalschwefelsäure  mit  Normallaoge  zurücktitriert.  Man  erfährt  durch  Subtraktion  die- 
jenige Menge  Normalschwefelsäure,  welche  durch  das  Terdunstete  NH,  gebunden  worden 
war,  und  berechnet  daraus  die  Menge. 

Die  Bestimmung  ist  langwierig  und  nicht  genau,  wenn  auch  sehr  einfach. 

6.  Bestimmung  der  Harnsäure  und  Purinbasen. 

Nach  M.  Krüger  und  J.  Schmid. 

Prinzip:  Harnsäure  und  Purinbasen  werden  als  Kupferoxydulver- 
bindungen zusammen  gefällt  und  diese  durch  Schwefelnatrium  zersetzt. 
Aus  der  wässerigen  Lösung  wird  beim  Eindampfen  mit  HCl  die  Harnsäure 
gefällt;  aus  dem  Filtrat  der  Harnsäure  gewinnt  man  die  Purinbasen  als 
Kupferoxydul-  oder  Silberverbindungen.  Die  N-Menge  der  Harnsäure  und 
der  Purinbasen  wird  nach  Kjeldahl  bestimmt. 

Lösungen:  1.  lOVoigeNatriumbisulfitlösung (Kahlbaum);  2.  lO^oig^ 
Kupfersulfatlösung;  3.  Natriumsulfidlösung:  Von  einer  l^oigen  reinen  Natron- 
lauge (1000  cm^)  sättigt  man  die  eine  Hälfte  mit  Schwefelwasserstoff  und 
vereinigt  sie  dann  mit  der  anderen.  4.  Aufschwemmung  von  Braunstein: 
eine  heiße,  0,5Voige  Lösung  von  Kaliumpermanganat  wird  mit  Alkohol  bis 
zur  Entfärbung  versetzt.  Vor  jedesmaligem  Gebrauch  umschttttelnl  5.  lO^oigc 
Salzsäure;  6.  lOVoige  Essigsäure;  7.  Natriumazetat  in  Substanz. 

Ausführung:  400  cm«  eiweißfreien  (eventuell  vorher  enteiweißten) 
Harns  (der  4.  oder  5.  Teil  der  mit  H^  0  auf  1600  oder  2000  cm*  gebrachten 
Tagesmenge)  werden  in  einem  LiteiTundkolben  mit  24  ff  Natriumazetat 
und  40  cm*  Natriumbisulfitlösung  versetzt,  zum  Kochen  erhitzt  und  nach 
Zusatz  von  40 — 80  cm*  Kupfersulfatlösung,  je  nachdem  der  Urin  viel  oder 
wenig  Purinkörper  enthält,  mindestens  3  Minuten  im  Sieden  erhalten.  Der 
entstandene  flockige  Niederschlag  der  Kupferoxydulverbindungen  wird 
sofort  oder  nach  dem  Abktlhlen  der  Flüssigkeit  durch  ein  Faltenfilter 
filtriert,  mit  heißem  H^O  so  lange  gewaschen,  bis  das  Filtrat  farblos  ist, 
und  dann  mit  heißem  Wasser  vom  Filter  in  den  Kolben,  in  welchem  die 
Fällung  vorgenommen  war,  zurückgespritzt.  Man  gibt  soviel  HjO  zu,  daß 
die  Flüssigkeit  ca.  200cm«  beträgt,  erhitzt  zum  Sieden  und  zersetzt  den 
Niederschlag  durch  Hinzugabe  von  30  cm*  Natriumsulfidlösung.  Man  muß 
sich  von  der  Vollständigkeit  der  Fällung  überzeugen,  indem  man  einen 
Tropfen  der  Flüssigkeit  auf  ein  mit  etwas  Bleiazetat  befeuchtetes  Stück 
Filtrierpapier  bringt;  Braunfärbung  zeigt  den  verlangten  Überschuß  von 
Natriumsulfid  an ;  tritt  sie  nicht  ein,  so  muß  noch  mehr  zugegeben  werden. 
Ist  die  Zersetzung  vollständig,  so  säuert  man  mit  E^igsäure  an,  erhält 
so  lange  im  Sieden,  bis  der  ausgeschiedene  Schwefel  sich  zusammenballt, 
filtriert  heiß  mit  Hilfe  der  Saugvorrichtung  und  unter  Benützung  einer 
Filterplatte,  wäscht  mit  heißem  H^O  nach,  fügt  10cm«  lO^oiger  HO 
hinzu  und  dampft  in  einer  Porzellanschale  bis  auf  ca.  10  cm»  ein.    Die 
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Harnsäure  scheidet  sich  dabei  kristallinisch  ans,  die  Pnrinbasen  bleiben 
als  salzsaure  Verbindungen  in  Lösung.  Zur  vollkommenen  Ausfällung  der 
Harnsäure  läßt  man  noch  2 — 3  Stunden  stehen . 

Die  abgeschiedene  Harnsäure  wird  auf  einem  kleinen  Filter  ge- 
sammelt, mit  schwefelsäurehaltigem  HgO  kalt  nachgewaschen,  bis  Filtrat 
und  Waschwasser  zusammen  ca.  75  cm«  betragen,  und  Harnsäure  samt 
Filter  nach  Ejeldahl  verascht.  Zu  der  aus  dem  (durch  Multiplikation  mit 
1,4)  gefundenen  StickstoflFwert  (Hamsäurestickstoflf)  durch  Multiplikation 
mit  3  berechneten  Harnsäure  sind  noch  3,5  mg  (fttr  die  in  75  cm^  Filtrat 
gelöste  Harnsäure)  hinzuzurechnen. 

Im  Filtrat  werden  die  Purinbasen  bestimmt: 

a)  Durch  EupferfäUung.  Das  Filtrat  samt  Waschwasser  wird  mit 
Natronlauge  alkalisch,  mit  FiSsigsäure  wieder  eben  sauer  gemacht;  nach 
Erwärmen  auf  70—80®  werden  Va — 1  <^*  lOVoig©  Essigsäure  und  1.0  cm« 
Braunsteinlösung  (um  die  im  Filtrat  noch  vorhandene  Harnsäure  zu  oxy- 
dieren) zugesetzt  und  1  Minute  umgerührt  oder  geschüttelt.  Jetzt  gibt  man 
10  cm«  Natriumbisulfitlösung  zu,  welche  den  überschüssigen  Braunstein  in 
Lösung  bringt,  dann  5—10  cm^  der  lO^/oigen  Kupfersulfatlösung,  erhält  die 
Flüssigkeit  3  Minuten  im  Sieden,  sammelt  den  Niederschlag  durch  Filtrieren 
auf  einem  Faltenfilterchen ,  wäscht  mit  heißem  HjO  und  verascht  den 
Niederschlag  samt  Filter  nach  Ejeldahl.  Man  erfährt  so  den  Stickstofifgehalt 
der  Purinbasen  und  rechnet  auf  die  Tagesmenge  um. 

b)  Durch  Silberfällung.  Lösungen:  1.  Ammoniakalische  Silber- 
lösung. Man  löst  2&g  Silbemitrat  in  überschüssigem  Ammoniak  und  füllt 
die  Lösung  mit  destilliertem  H,  0  auf  1  /  auf.  2.  Magnesiamischung.  Man 
löst  JOO^  kristallisiertes  Magnesiumchlorid  und  200 ^^  Ammoniumchlorid  in 
Wasser,  fügt  NH,  bis  zum  starken  Geruch  und  dann  so  lange  Wasser 
hinzu,  bis  das  Ganze  1  /  beträgt.  3.  6Voigc  Dinatriumphosphatlösung. 

Man  verfiüirt  zunächst  wie  bei  a.  Die  essigsaure  Lösung,  die  den 
überschüssigen  Braunstein  enthält,  wird  ammoniakalisch  gemacht;  zur 
erkalteten  Lösung  werden  10  cm»  der  ammoniakalischen  Silberlösung  und 
Ammoniak  bis  zur  völligen  Lösung  des  ausfallenden  Chlorsilbers  zugegeben, 
hierauf  10  cm^  Dinatriumphosphatlösung  und  5  cm^  der  Magnesiamischung 
hinzugesetzt.  Nach  zweistündigem  Stehen  sammelt  man  den  Niederschlag  auf 
einem  Faltenfilter,  wäscht  ihn  mit  destilliertem  Wasser  möglichst  frei  von 
Ammoniak,  spritzt  ihn  mit  heißem  Wasser  in  einen  Rundkolben  von  Jenaer 
Glas  und  vertreibt  den  Rest  des  NH,  durch  Kochen  unter  Zugabe  von 
Magnesia  usta.  Jetzt  wird  das  Ganze  nach  Kjeldahl  verascht  und  man 
erf&hrt  so  die  Menge  des  Purinbasenstickstoflfs. 

Wir  Yerzichten  darauf,  hier  alle  Methoden  der  Hamsäurebestimmung  zu  be- 
schreiben, da  wir  auf  Grund  langjähriger  Versuche  absolut  davon  überzeugt  sind,  daß 
diese  Bestimmungsmethode  die  beste,  einwandfreieste  und  schnellste  ist;  ein  weiterer  Vor- 
teil ist,  daß  sie  die  getrennte  Ermittlung  von  Harnsäure  und  Purinbasen  erlaubt 

Brngseh-Schittenbelm,  Untersnchungsmethoden.  3ß 
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Wir  warnen  vor  Bestimmungen  mit  Apparaten  wie  dem  Ruhemann  sehen  Urico- 
meter,  welche  niemals  Resultate  von  gleichmäßiger  und  ahsoluter  Exaktheit  zu  geben 
vermögen. 

7.  Hamsäurebestimmung. 

Nach  Ludwig-Salkowski. 

Man  kann  an  Stelle  der  Kupfersulfat-Bisulfitiällung  der  Harnsäure  auch  die 
Ludwig-Salkowskische  Silberfällung  benutzen.  Die  letztere  ist  jedoch  viel  lang- 
wieriger und  ihre  Resultate  sind,  sobald  im  Urin  Peptone  u.  ä.  in  reichlicherer  Menge  ent- 
halten sind,  weniger  genau,  da  die  quantitative  Ausfällung  durch  solche  Körper  ungünstig 
beeinflußt  wird,  was  bei  der  Kupfersulfat-Bisulfitmethode  viel  weniger  der  Fall  ist. 

Erfo  rderliche  Lösungen:  1.  Ammoniakalische  Silberlösung,  2.  Magnesia- 
mischung, 3.  Natriumsulfidlösung. 

Ausfflhrnng:  Man  mischt  je  10  cm'  der  ammoniakalischen  Silberlösung  und 
der  Magnesiamischung  und  gibt  soviel  Ammoniak  zu,  daß  der  entstandene  Niederschlag 
von  Chlorsilber  wieder  gelöst  ist.  Diese  Lösung  gibt  man  unter  Umrühren  zu  100  cm* 
Harn,*  wobei  sofort  ein  Niederschlag  entsteht,  welcher  die  Purinkörper  (Harnsäure  und 
Purinbasen)  als  Silbermagnesiaverbindungen  enthält.  Nach  einstündigem  Stehen  wird 
filtriert  (am  besten  mit  Hilfe  der  Saugpumpe;  doch  ist  sie  nicht  unbedingt  notwendig). 
Der  Niederschlag  wird  mit  Wasser,  dem  einige  Tropfen  Ammoniak-zugesetzt  sind,  mehrmals 
gründlich  ausgewaschen  und  dann  in  ein  Reagensglas  quantitativ  übergespült.  Man  zer- 
legt nun  den  Niederschlag  der  Silbermagnesiaverbindungen  mit  Natriumsulfid  genau  wie 
bei  der  Kupfersulfat-Bisulfitmethode  den  Niederschlag  der  Kupferoxydulverbindungen 
und  verfährt  auch  weiter  wie  dort  angegeben. 

8.  Bestimmung  des  Kreatinins  im  Harn. 

Nach  Folin. 

(Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  1904,  Bd.  XLI,  S.  221.) 

P  r  i  n  z  i  p :  Es  beruht  auf  der  von  J  a  f  f  e  entdeckten  Reaktion  des  Kreatinins 

mit  alkalischer  Pikrinsäurelösung,  wobei  eine  rote  Farbe  entsteht.  Die  Methode 

ist  eine  kolorimetrische.  Man  benutzt  dasKolorimetervonDuboscq  oder  ein 

ähnliches  Kolorimeter,  welches  zwei  Röhren  enthält  und  in  welchem  die  Höhe 

der  anzuwendenden  Flüssigkeiten  bis  auf  Vio  ^^  eingestellt  werden  kann. 

Erforderliche  Lösungen: 

1.  V2  Normalkaliumbichromatlösung,  24,54^  pro  Liter  enthaltend 
(diese  Lösung  erhält  sich  jahrelang  unverändert). 

2.  Eine  annähernd  gesättigte  (l,2o/oige)  Pikrinsäurelösung. 

3.  lOVoigc  Natronlauge. 

Ausführung:  V2  Normalkaliumbichromatlösung  wird  in  das  eine 
Rohr  des  Kolorimeters  gegossen  und  genau  bis  auf  8  mm  eingestellt. 
Um  mit  möglichst  großer  Sicherheit  zu  arbeiten,  empfiehlt  es  sich,  etwas 
der  Bichromatlösung  auch  in  das  zweite  Rohr  des  Kolorimeters  einzugießen 
und  mit  dieser  Lösung  den  kolorimetrischen  Gleichpunkt  aufzusuchen.  Das 
Mittel  von  3 — 4  Beobachtungen  darf  nicht  mehr  als  0,1  mm  vom  richtigen 
Wert  (8  mm)  abweichen  und  die  Differenz  zwischen  je  zwei  Beobachtungen 
soll  0,3  mm  nicht  überschreiten.  Mit  einiger  Übung  ist  der  richtige  Punkt 
leicht  und  sicher  aufzufinden. 
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lOifn^  Harn  werden  jetzt  in  einem  500  (Jw^-Meßkolben  abgemessen 
und  Ibcm^  Pikrinsäurelösimg  und  5  cm' Natronlauge  demselben  zugesetzt. 
Die  entstehende  Flüssigkeit  wird  ein  paarmal  geschüttelt  und  5  Minuten 
ruhig  stehen  gelassen.  Am  Ende  dieser  Zeit  wird  der  Meßkolben  bis  zum 
500  cw^-Strich  mit  Wasser  aufgefüllt  und  die  entstehende  Lösung  gut  ver- 
mischt. Das  zweite  Rohr  des  Kolorimeters  wird  nun  sogleich  mit  dieser 
Lösung  ausgespült  und  der  kolorimetrische  Wert  der  Lösung  wird  ganz 
wie  vorher  mit  der  in  dem  anderen  Rohr  des  Kolorimeters  vorhandenen 
8  mw-Kaliumbichromatlösung  bestimmt. 

Berechnung:  Folin  hat  ermittelt,  daß  10 mg  Kreatinin,  in  10 cm^ 
Wasser  gelöst,  die  maximale  Rotfärbung  5 — 10  Minuten  nach  Zusatz  von 
15  cm'  l,2Voig6r  Pikrinsäurelösung  und  5 — Sem'  lOVoiger  Natronlauge 
gibt.  Die  in  dieser  Weise  erhaltene  Lösung,  auf  500  cm^  verdünnt,  gibt  eine 
Flüssigkeit,  von  der  8,1  mm  in  durchfallendem  Licht  genau  dieselbe  Farbe 
haben  wie  8  mm  1/2  Normalkaliumbichromatlösung. 

Die  dem  kolorimetrischen  Werte  entsprechenden  Mengen  Hamkreatinin 

sind  auf  Grund  des  auf  diese  Weise  gefundenen  Faktors  8,1  zu  berechnen. 

Nehmen  wir  an,  daß  drei  Beobachtungen  die  kolometrischen  Werte  7,3  mm^ 

7,1  mm  und  7,2  mm  ergeben,  die  Mittel  also  7,2  mm^  so  berechnet  sich  der 

8  1 X 10 
Kreatiningehalt  in  10  cm'  Harn  demnach  auf    ^       —  oder  11,25  m^. 

7,J 

Geben  die  kolorimetrischen  Beobachtungen  Werte  unter  5  mm^  dann 
macht  man  eine  zweite  Bestimmung  unter  Anwendung  von  nur  5  cw'  Harn. 
Gibt  die  kolorimetrische  Untersuchung  andererseits  Werte,  die  über  13  mm 
liegen,  dann  wird  die  Bestimmung  mit  20  cm^  Harn  wiederholt.  Mit  an- 
deren Worten :  Die  zur  Anwendung  kommenden  Mengen  Harn  sollen  7  bis 
lömg  Kreatinin  pro  500  cm^  Flüssigkeit  enthalten. 

Folin  warnt  vor  allem  davor,  keine  anderen  Werte  als  8  mm 
Va  Normalkaliumbichromatlösung  (oder  40  mm  Vio-Lösung)  als  Vergleichs- 
zahl anzuwenden,  denn  die  mit  anderen  Mengen  Bichromatlösungen  er- 
haltenen Werte  sind  nicht  richtig  unter  Anwendung  des  oben  angegebenen 
Faktors  8,1mm  für  10  mg  Kreatinin.  Jeder,  der  andere  Werte  benutzen 
will,  muß  zuerst  mit  genannten  Mengen  Kreatinin  eine  Normalzahl  finden. 

Eine  Modifikation  dieser  Bestimmung,  welche  lediglich  in  einer  Ab- 
änderung des  D üb oscq sehen  Kolorimeters  besteht,  wurde  von  Hoogen- 
huyze  und  Verploegh  angegeben  (Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  1905, 
Bd.  XLVI,  S.  415). 

9.  Hippursäurebestimmung. 

Nach  Wiechowski. 

Der  Harn  (ca.  100  cm^)  wird  mit  Natriumkarbonat  eben  deutlich 
alkalisch  gemacht,  auf  dem  Wasserbad  zum  Sirup  eingedampft,  mit  Alkohol 
(die  letzten  Spuren  mit  Wasser)   in   einen  Meßkolben  von  100  cm^  über- 

36* 
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gespült,  Alkohol  bis  fast  zur  Marke  nachgegossen  und  24  Standen  stehen 
gelassen,  hierauf  bis  zur  Marke  mit  Alkohol  aufgefüllt,  durchgeschüttelt, 
rasch  filtriert  und  vom  Filtrate  zwei  Portionen  k  25  cm^  mit  einer  Pipette 
je  in  einer  Stöpselflasche  von  entsprechendem  Inhalt  abgemessen ;  auf  dem 
Wasserbad  wird  sodann  mit  Hilfe  eines  Luftstromes,  der  über  die  öfl&iung 
der  Stöpselflasche  bläst  oder  saugt,  der  Alkohol  abgedunstet  und  der  Rü<A^- 
stand  in  bcm^  Wasser  gelöst. 

a)  Bestimmung  der  Gesamtbenzoesäure  (freie  und  gebundene,  d.  h. 
Hippursäure).  Die  wässerige  Lösung  wird  unter  Zusatz  starker  Kalilauge 
mehrere  Stunden  am  Rückflußktihler  gekocht,  dann  wird  mit  Phosphor- 
säure angesäuert  und  die  Lösung  der  Dampfstromdestillation  unterworfen, 
indem  2  /  Wasser  unter  normalem  Druck  durchdestilliert  werden.  Das 
Destillat  tropft  durch  ein  Filterchen  in  eine  Vorlage,  die  eine  verdünnte 
Natriumkarbonatlösung  enthält.  Das  alkalisch  reagierende  Destillat  wird 
nun  fast  bis  zur  Trockene  auf  dem  Wasserbad  eingedampft,  in  eine  Ex- 
traktionsflasche (siehe  bei  b)  gespült,  mit  Salzsäure  angesäuert  und  drei- 
mal mit  Petroläther  ausgezogen.  Die  Extraktionsflasche  besteht  aus  einer 
Stöpselflasche  mit  doppelt  durchbohrtem  Kork;  durch  die  eine  öfinung 
geht  ein  rechtwinkelig  abgebogenes  Rohr,  das  unter  dem  Korke  endet  und 
zum  Einblasen  von  Luft  dient  zur  Erzeugung  eines  Überdrucks ;  durch  die 
andere  Öffnung  geht  ein  Glasrohr,  dessen  äußeres  Ende  nach  unten  ab- 
gebogen ist  und  als  Heberohr  dient,  dessen  inneres  Ende  senkrecht  nach 
oben  abgebogen  ist;  die  obere  öfinung  dieses  Endes  muß  dicht  tiber  der 
Grenze  beider  Flüssigkeiten  in  die  Petrolätherschicht  hineinragen.  Bläst 
man  nun  Luft  durch  das  erste  Rohr  in  die  Flasche,  so  fließt  der  Petrol- 
äther ab  und  kann  so  leicht  von  der  unten  sitzenden  wässerigen  Schicht 
getrennt  werden.  Der  Petroläther  fließt  nun  durch  ein  Filter  in  ein  ge- 
wogenes Kölbchen,  aus  dem  der  Petroläther  durch  einen  über  Schwefel- 
säure getrockneten  Luftstrom,  der  darüberstreicht,  entfernt  und  die  zurück- 
bleibende, tadellos  weiße  Benzoesäure  gewogen  wird. 

b)  Bestimmung  der  freien  Benzoesäure  und  der  gebundenen  getrennt. 
Der  Rückstand  des  zweiten  Alkoholextraktes  wird  mit  Salzsäure  ange- 
säuert, f ünftnal  mit  je  20  cm^  Petroläther  in  der  Extraktionsfiasche  aus- 
geschüttelt (wie  unter  a  beschrieben)  und  der  Petrolätherextrakt  durch  ein 
Filterchen  in  einen  Schütteltrichter  abgelassen ;  der  Petrolätherextrakt  wird 
hierin  fünfmal  mit  Barytwasser  ausgeschüttelt,  die  Barytlösung  mit  Pho&- 
phorsäure  angesäuert  und  der  Dampfstromdestillation  unterworfen  genau 
wie  unter  a.  Mit  dem  Destillat,  welches  die  freie  Benzoesäure  enthält,  wird 
wie  nach  a  verfahren.  Dadurch  erhält  man  die  Menge  der  freien  Benzoesäure. 

Der  nach  der  Petrolätherausschüttlung  in  der  Extraktionsfiasche  zurück- 
gebliebene salzsaure  Rückstand  enthält  die  Hippursäure  (gebundene  Benzoe- 
säure). Derselbe  wird  fünfmal  mit  Essigsäure  ausgeschüttelt,  die  Extrakte 
mittelst  des  Hebers  durch  dasselbe  Filter,  welches  zur  Filtration  des  benzoe- 
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säurehaltigen  Petroläthers  gedient  hatte,  in  derselben  Weise  in  eine  Por- 
zellanschale abgelassen.  Die  vereinigten  Extrakte  werden  an  einem  warmen 
Orte  (30<*)  der  Selbst  Verdunstung  überlassen,  die  Rückstände  mit  starker 
Lauge  in  einen  Hartglaskolben  gespült  und  wie  a  durch  Kochen  mit  Kali- 
lauge am  Rückflußkühler  verseift.  Dann  wird  die  Dampfstromdestillation 
gemacht  und  im  übrigen  wie  unter  a  verfahren.  Damit  erhält  man  die 
Menge  der  Hippursäure  als  Benzoesäure. 

10.  Isolierung  von  Aminosäuren  aus  dem  Urin. 

Nach  £.  Abderhalden.^) 

Mit  den  Fortschritten  unserer  Kenntnisse  der  Eiweißabbauprodukte 
und  der  Ausarbeitung  und  Verfeinerung  der  Methoden  ihrer  Isolierung  sind 
die  Anforderungen,  die  an  den  Nachweis  von  Aminosäuren  im  Urin  ge- 
stellt werden  müssen,  viel  schärfere  geworden.  Der  Befund  von  Amino- 
säuren im  Urin  darf  nur  dann  als  erbracht  gelten,  wenn  die  einzelnen 
Aminosäuren  entweder  als  solche  oder  in  Form  ihrer  Derivate  in  analysen- 
reinem Zustande  isoliert  worden  sind.  Es  genügt  nicht,  durch  bestimmte 
Reaktionen,  durch  Schmelzpunkte,  Kristallform  etc.  den  Nachweis  von 
Eiweißabbauprodukten  zu  führen.  Es  ist  in  jedem  Einzelfalle  durch  die 
Analyse  und  genaue  Bestimmung  der  physikalischen  Konstanten  der  Befund  zu 
sichern,  besonders  dann,  wenn  ein  solcher  Nachweis  das  erstemal  vorge- 
nommen wird  und  Erfahrungen  nicht  vorliegen.  Die  Grundregel,  nur  ana- 
lysenreine Substanzen  der  Ekitscheidung  der  Frage,  ob  Aminosäuren  vor- 
handen sind  oder  nicht,  zugrunde  zu  legen,  ist  namentlich  dann  zu  be- 
achten, wenn  es  gilt,  die  Quantität  vorhandener  Aminosäuren  zu  bestimmen. 
Es  ist  vorzuziehen,  durch  Reinigung  der  isolierten  Substanzen  Verluste  in 
Kauf  zu  nehmen,  als  unreine  Substanzen  in  Rechnung  zu  stellen. 

Für  die  Isolierung  der  Aminosäuren  im  Urin  stehen  uns  zurzeit  drei 
Wege  offen.  Wir  können  die  Bausteine  des  Eiweißes  einmal  als  solche 
direkt  isolieren.  Dies  gelingt  meist  nur  dann,  wenn  es  sich  um  in  Wasser 
sehr  schwer  lösliche  Aminosäuren  handelt,  wie  z.B.  Tyrosin  und  Leucin, 
oder  (fann,  wenn  es  gelingt,  Aminosäuren  auszufällen,  wie  z.  B.  das  Cystin. 
In  diesen  Fällen  wird  der  Urin  mit  der  zehnfachen  Menge  Wasser  ver- 
dünnt, dann  mit  einem  nicht  zu  großen  Überschuß  von  basischem  Blei- 
azetat gefällt,  vom  entstehenden  Niederschlag  abfiltriert  und  im  Filtrat  das 
gelöste  Blei  mit  Schwefelwasserstoff  entfernt.  Durch  Durchleiten  von  Luft 
oder  Kohlensäure  wird  der  Schwefelwasserstoff  aus  dem  Filtrat  des  Blei- 
Bulfids  entfernt.  Durch  diesen  ganzen  Prozeß  wird  der  Urin  ent- 
färbt und  manche  störenden  Stoffe  werden  mit  ausgefällt.  Alle  erhaltenen 
Niederschläge  müssen  gut  ausgewaschen  werden.  War  der  Urin  nicht  klar, 
so  wird  er  nach  dem  Verdünnen  mit  Wasser  am   besten  filtriert  und  der 


')  Diese  Angaben  verdanken  wir  Herrn  E^Abderhaldeir. 
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Filterrückstand  nach  etwa  vorhandenen  Aminosäuren  (Tyrosin,  Leudn, 
Cystin)  untersucht.  Die  vorbereitende  Fällung  mit  basischem  Bleiazetat  ist 
in  allen  Fällen  durchzuführen. 

Das  von  Schwefelwasserstoff  befreite  Filtrat  wird  nun  eingeengt,  bis 
Kristallisation  auftritt.  Sind  Tyrosin  und  Leucin  in  größerer  Menge  vor- 
handen, so  kristallisieren  sie  aus.  Beide  Aminosäuren  sind  durch  frak- 
tionierte Kristallisation  leicht  zu  trennen.  Tyrosin  läßt  sich  neben  seiner 
Schwerlöslichkeit  durch  die  Millonsche  Reaktion  charakterisieren.  Für 
Leucin  ist  sein  Kupfersalz  sehr  charakteristisch.  Man  erhält  es  durch 
Kochen  seiner  wässerigen  Lösung  mit  frisch  gefälltem  Kupferoxyd.  Die 
Lösung  färbt  sich  hierbei  nur  ganz  schwach  blau.  Beim  Abkühlen  der 
vom  überschüssigen  Kupferoxyd  abfiltrierten  Lösung  fällt  das  Leucinkupfer 
in  Form  blaßblauer,  fast  weißer  Blättchen  aus.  Es  ist  außerordentlich  schwer 
löslich  in  Wasser.  Um  es  vollständig  zu  gewinnen,  muß  der  Kupferoxydrück- 
stand so  lange  mit  Wasser  ausgekocht  werden,  bis  die  Lösung  farblos  bleibt. 
Die  Analyse  des  Leucinkupfers  macht  den  Nachweis  zu  einem  definitiven. 

Außer  Leucin  und  Tyrosin  könnte  höchstens  noch  Aminoisovalerian- 
säure  durch  direkte  Kristallisation  gewonnen  werden.  Diese  Aminosäure 
löst  sich  leichter  als  Leucin  in  Wasser,  aber  schwerer  als  die  übrigen 
Aminosäuren.  Im  Aussehen  ähnelt  reine  Aminoisovaleriansäure  dem  Leucin 
sehr.  Da  im  Urin,  soweit  unsere  Kenntnisse  reichen,  die  Aminosäuren  stets 
in  optisch-aktiver  Form  vorkommen  —  eine  Ausnahme  bildet  nur  das 
Glykokoll,  das  kein  asymmetrisches  Kohlenstofi^atom  besitzt  — ,  so  kann 
zur  Entscheidung  der  Frage,  ob  Leucin  oder  Aminoisovaleriansäure  vor- 
liegt, das  optische  Verhalten  der  isolierten  Substanz  dienen.  Leucin  zeigt 
in  20%iger  Salzsäure  gelöst  eine  spezifische  Drehung  von  etwa  H- 16®  und 
Aminoisovaleriansäure  von  ungefähr  +  28®. 

Wie  schon  erwähnt,  kann  Cystin,  das  durch  seine  regelmäßigen 
sechsseitigen  Tafeln  und  durch  seinen  Schwefelgehalt  charakterisiert  ist, 
auch  direkt  aus  dem  Urin  gewonnen  werden.  Zu  seiner  Isolierung  wird,  wie 
zuvor  geschildert,  der  behandelte  Urin  eingeengt  und  dann  mit  Eisessig 
im  Überschuß  versetzt  und  bei  niedriger  Temperatur  24 — 48  Stunden 
stehen  gelassen.  Vorhandenes  Cystin  scheidet  sich  ab.  Das  entstehende 
Sediment  wird  in  107oigcni  Ammoniak  gelöst  und  nun  zu  der  Lösung  vor- 
sichtig soviel  Eisessig  zugesetzt,  daß  sie  noch  sclwach  alkaliseh  bleibt. 
Tritt  nach  einiger  Zeit  keine  Fällung  ein  —  dieses  ist  z.  B.  der  Fall, 
wenn  Tyrosin  vorhanden  ist  — ,  dann  wird  die  Lösung  mit  Eisessig  über- 
sättigt. Zur  Reinigung  kann  dieser  Prozeß  wiederholt  werden.  Es  genügt, 
den  Schwefelgehalt  des  Cystins  zu  bestimmen.  * 

Es  sei  noch  erwähnt,  daß  die  direkte  Isolierung  der  genannten  Aminof^ 
säuren,  auch  wenn  sie  in  reichlicher  Menge  vorhanden  sind,  mißlingen 
kann.  Es  ist  dies  namentlich  dann  der  Fall,  wenn  der  Urin  nicht  ganz 
frisch  oder  aus  sonstigen  Ursachen  reich  an  Ammoniak  ist.  In  diesem  Falle 
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wird  der  Urin  am  besten  unter  vermindertem  Druck  völlig  zur  Trockene 
verdampft  und  der  Kückstand  in  Wasser  gelöst.  Jetzt  erhält  man  oft  leicht 
Abscheidung  von  Tyrosin  und  Leucin  aus  relativ  recht  verdünnten  Lösungen, 
während  vorher  eine  Kristallisation  nicht  auftreten  wollte. 

Eine  zweite,  für  den  klinischen  Gebrauch  einstweilen  kaum  allgemein 
einftihrbare  Methode  ist  die  Isolierung  der  Aminosäuren  mit  Hilfe  ihrer 
Ester.  Diese  Methode  gestattet  auch  relativ  kleine  Mengen  von  Amino- 
säuren zu  gewinnen  und  vor  allem  ist  es  möglich,  die  Aminosäuren  ver-r 
hältnismäßig  leicht  rein  zu  erhalten  und  Gemische  zu  trennen.  Es  sei  hier 
die  Methode  nur  in  groben  Umrissen  erwähnt.  Der  unter  vermindertem 
Druck  zur  Trockene  verdampfte  Urin  wird  mit  absolutem  Alkohol  über- 
gössen und  trockene,  gasförmige  Salzsäure  bis  zur  Sättigung  eingeleitet. 
Hierbei  gehen  die  Aminosäuren  in  die  Esterchlorhydrate  über.  Die  Salze 
des  Urins  bleiben  ungelöst  und  werden  abfiltriert.  Das  Filtrat  wird  wieder 
unter  vermindertem  Druck  eingedampft  und  der  ganze  Prozeß  wiederholt. 
Nun  werden  die  Ester  in  Freiheit  gesetzt  und  hierauf  die  Aminosäureester 
der  fraktionierten  Destillation  unterworfen.  Durch  Verseifen  der  einzelnen 
Esterfraktionen  gewinnt  man  dann  die  freien  Aminosäuren.  ^) 

In  ihrer  Anwendung  einstweilen  viel  vorteilhafter  ist  die  Methode  der 
Isolierung  von  Aminosäuren  mit  Hilfe  bestimmter  schwerlöslicher  Deri- 
vate. Es  sind  mehrere  Derivate  dargestellt  und  zur  Isolierung  der  Aminosäuren 
empfohlen  worden,  so  die  {i-Naphtalinsulfoderivate ,  die  Naphtylisocyanat- 
derivate,  die  Benzoylverbindungen,  die  Phenylisocyanatverbindungen  etc.  etc. 
Zurzeit  dürften  die  ß-Naphtalinsulfoderivate  am  meisten  bevorzugt  sein,  und 
es  ist  im  folgenden  nur  der  Gang  der  Isolierung  von  Aminosäuren  mit  Hilfe 
von  {i-Naphtalinsulfochlorid  (Fischer-Bergell)  geschildert.  Auch 
hier  lohnt  es  sich,  den  Urin  mit  Bleiazetat  zu  fällen.  Es  ist  vorteilhaft,  den  so 
vorbehandelten  Urin  unter  vermindertem  Druck  bis  zur  Trockene  zu  ver- 
dampfen, um  möglichst  viel  Ammoniak  zu  entfernen.  In  diesem  Falle  wird 
der  Rückstand  wieder  in  Wasser  gelöst  und  die  Lösung  mit  Normalnatron- 
lange  alkalisch  gemacht.  Unterläßt  man  das  Verdampfen,  so  wird  das  Alkali 
direkt  dem  Urin  zugesetzt.  Die  Reaktion  muß  deutlich  alkalisch  sein,  ein  zu 
großer  Überschuß  an  Alkali  ist  zu  vermeiden.  Nun  bringt  man  den  Urin  in 
eine  Stöpselflasehe,  fügt  eine  zirka  lO^oigG  Lösung  von  ganz  reinem  ß-Naph- 
talinsulfochlorid  in  Äther  zu  und  schüttelt  das  Gemisch  auf  der  Schüttel- 
maschine. Am  besten  wird  alle  V2  Stunden  die  Reaktion  der  Flüssigkeit 
kontrolliert  und  diese  durch  Zusatz  von  Normalnatronlauge  stets  deutlich 
alkalisch  gehalten.  Nach  6 — 8  Stunden  wird  die  Lösung  im  Scheidetrichter 
getrennt  und  die  wässerige  Lösung  filtriert.  Nun  wird  zum  Filtrat  soviel 
Salzsäure  zugesetzt,  bis  die  Lösung  deutlich  sauer  reagiert.  Waren  im  Urin 


')   über   deren   Trennung   vgl.    Emil   Abderhalden,    Klinische    Eiweißunter- 
suchungen. Arch.  f.  experim.  Path.  u.  Ther.,  1906,  Bd.  II,  S,  642. 
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Aminosäuren  vorhanden,  so  tritt  Trübung,  oft  Abscheidung  eines  Öles  und 
oft  auch  von  festen  Produkten  ein.  Ist  die  Fällung  eine  reichliche,  so  kann 
sie  oft  durch  Abkühlen  und  längeres  Stehenlassen  zur  Kristallisation  gebracht 
werden,  oder  es  gelingt  wenigstens,  die  anfangs  ölige  Masse  zur  E^tarrung 
2U  bringen.  In  diesen  Fällen  gießt  man  die  überstehende  Lösung  ab  und 
reinigt  das  erhaltene  Rohprodukt  durch  Lösen  in  Alkali  und  Fällen  mit  Säure. 

Meist  erhält  man  nur  eine  diffuse  Trübung  oder  eine  schmierige,  nur 
zum  Teil  erstarrende  Masse.  In  diesem  Falle  ist  es  besser,  die  saure  Lösung 
auszuäthem.  Die  abgehobene  Ätherschicht  wird  so  lange  mit  Wasser  ge- 
waschen, bis  das  Waschwasser  keine  Chlorreaktion  mehr  zeigt,  und  nun 
der  Äther  verdampft.  Der  verbleibende  Rückstand  wird  nunmehr  gereinigt. 
Das  erhaltene  Rohprodukt  ist  fast  nie  auch  nur  annähernd  rein.  Einmal 
enthält  es  fast  immer  ß-Naphtalinsulfoamid.  Um  dieses  zu  entfernen,  wird 
das  Rohprodukt  mit  verdünntem  Ammoniak  behandelt.  Das  Amid  bleibt 
hierbei  ungelöst.  Diese  Trennung  gelingt  jedoch  nur  dann  ohne  Verluste, 
wenn  vorher  das  Rohprodukt  durch  Lösen  in  Wasser,  verdünntem  Alkali 
oder  in  verdünntem  Alkohol  und  Kochen  der  Lösung  mit  Tierkohle  möglichst 
gereinigt  worden  ist.  Es  ist  auch  darauf  zu  achten,  daß  Naphtalinsulfosäure 
entstanden  sein  kann.  Femer  geht  bei  der  Ausätherung  der  sauren  Lösung 
auch  Hippursäure  in  Lösung.  Ihre  Menge  ist  meist  so  gering,  daß  sie  nicht 
stört.  Man  kann  auch  den  Urin  von  vorneherein,  vor  dem  Zusatz  des  ^Naph- 
talinsulfochlorids  ausäthem  und  die  Hippursäure  entfernen. 

Das  auf  die  genannte  Weise  gereinigte  Rohprodukt  darf  auf  keinen 
Fall  ohne  weiteres  als  aus  Aminosäuren  bestehend  angesprochen  werden. 
Erst  der  direkte  Nachweis,  daß  solche  vorliegen  und  welcher  Art  sie  sind, 
berechtigt  zu  Schlüssen.  Es  muß  in  jedem  Falle  angestrebt  werden,  das  er- 
haltene Produkt  umzukristallisieren,  zu  fraktionieren  und  zu  reinigen.  Zur 
Identifizierung  dienen  zunächst  die  physikalischen  Konstanten,  wie  Schmelz- 
punkt 0,  Löslichkeit  etc.  Einwandfrei  wird  der  Nachweis  auch  hier  erst 
durch  die  Analyse. 

Erwähnt  sei,  daß  man  beim  Schütteln  von  Urin  mit  ß-NaphtaUnsulfo- 
chlorid  in  alkalischer  Lösung  oft  eine  Abscheidung  von  schwerlöslichen 
Produkten  beobachtet.  Die  Ursache  dieser  Erscheinung  kann  auf  der  Bildung 
des  Alkalisalzes  des  Di-{i-naphtalinsulfo-tyrosins  oder  des  Naphtalinsulfo- 
tryptophans  beruhen.  Diese  Verbindungen  sind  sehr  schwer  löslich  in  Wasser. 
Es  ist  jedoch  auch  daran  zu  denken,  daß  das  Natriumsalz  der  Naphtalinsulfo- 
säure zur  Abscheidung  gelangen  kann.  Es  ist  gegen  Salzsäure  sehr  beständig 


*)  Korrigierter  Schmelzpunkt  von :  ß-Naphtalinsulfo-glyzin  159*^  nach  vorherigem 
Sintern  bei  154<>;  ß-Naphtalinsulfo-d-alanin :  bei  62®  sintern.  S.  bei  79—81'.  Kristall- 
wasserhaltig und  kristallwasserfrei :  von  117'  ab  Sintern  und  bei  122— 123*  Schmelz- 
punkt; ß-Naphtalinsulfo-1-leucin  +1H,0.  S.  68'  nach  vorherigem  Sintern  bei  61 '. 
Di-ß-naphtalinsulfotyrosin  :  Sintern  bei  25ü'  und  schmilzt  bei  252—254'.  Gibt  keine 
Rotfärbung  mit  Millons  Reagens. 
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und  kann  leicht  ein  Aminosäurederivat  vortäuschen.  Die  Stickstofl^robe,  die 
nie  zu  versäumen  ist,  gibt  bald  Aufschluß  über  die  vorliegende  Verbindung. 
Schließlich  sei  noch  darauf  hingewiesen,  daß  zur  Trennung  von  vor- 
handenem Lysin,  Arginin  und  Histidin  von  den  übrigen  Aminosäuren  der 
Harn  mit  Vorteil  mit  Phosphorwolframsäure  gefällt  wird.  Die  genannten  Ver- 
bindungen fallen  aus  und  können  durch  Zerlegung  des  Phorphorwolfram- 
säureniederschlages  mit  Baryt  wieder  gewonnen  werden. 

11.  Bestimmung  des  Harnstoff-  und  Amidosäurenstiekstoffes. 

Nach  M.  Krüger  und  J.  Schmid. 

Wir  fügen  hier  die  Bestimmung  an,  welche  für  Harnstoff  sehr  gute  Werte  gibt. 
Was  den  Amidosäurenstickstoff  anbelangt,  so  gibt  es  mehrere  Methoden,  welche  den- 
selben auf  ähnliche  Weise  bestimmen,  wovon  jedoch  die  vorliegende  die  beste  ist.  Immer- 
hin ist  es  heute  das  Zweckmäßigste,  die  direkte  Isolierung  der  Aminosäuren  vorzunehmen, 
insbesondere  nachdem  durch  die  jüngsten  Untersuchungen  der  Eiweißforschung  die 
Genauigkeit  der  auf  der  Phosphor wolframsäurefällung  basierenden  Methoden  in  Zweifel 
gezogen  worden  sind. 

Prinzip:  Aminosäuren  und  Harnstoff  werden  durch  Phosphorwolframsäure  nicht 
gefällt,  dagegen  die  anderen  N-haltigen  Produkte  des  Harns.  Beim  Erhitzen  mit  Schwefel- 
säure im  geschlossenen  Rohr  auf  160—180°  spalten  die  Aminosäuren  kein  Ammoniak 
ab,  während  es  der  Harnstoff  quantitativ  tut. 

Ausführung  der  Methode:  Man  ermittelt  zunächst  nach  Pf  lüger  und  Gum- 
lich  die  zur  vollständigen  Fällung  des  Harns  ^)  notwendige  Menge  an  Phosphorwolfram- 
säure, indem  man  zu  je  10  cm'  Harn  1cm'  10%iger  Salzsäure  und  dann  wechselnde 
Mengen  10%iger  Phosphorwolframsäure  gibt.  Der  Niederschlag  setzt  sich  in  allen  Fällen 
leicht  ab.  Man  filtriert  nach  2  Minuten.  Das  erste  Filtrat  läuft  in  der  Regel  trübe  ab, 
nach  mehrmaligem  Aufgießen  erhält  man  jedoch  eine  klare  Flüssigkeit.  Zu  etwa  1  cm* 
derselben  gibt  man  1  cm*  Phosphorwolframsäurelösung.  Tritt  nach  2  Minuten  keine 
Trübung  mehr  ein,  so  ist  die  Fällung  vollständig.  Bestimmt  man  die  Mengen  der  Phos- 
phorwolframsäure erst  bis  auf  10cm',  dann  bis  auf  ö,  und  schließlich  bis  auf  lern' 
genau,  so  nimmt  die  Operation  nur  kurze  Zeit  in  Anspruch.  Bei  längere  Zeit  an  einem 
Individuum  fortgesetzten  Versuchen  hat  man  außerdem,  wenn  der  Harn  stets  auf  das- 
selbe Volumen  gebracht  wird,  an  den  Säurezahlen  der  vorhergehenden  Tage  einen  guten 
Anhaltspunkt. 

Ist  die  Säurezahl  gefunden,  so  gibt  man  zu  einer  größeren  Menge,  etwa  30cm' 
Harn  3  cm'  lOy^^iger  Salzsäure  und  die  berechnete  Menge  an  Phosphorwolframsäure- 
lösung hinzu  und  filtriert  nach  2  Minuten  durch  ein  trockenes  Filter  in  ein  trockenes 
Gefäß.  Gumlich  und  andere  lassen  die  Fällung  24  Stunden  in  einer  ammoniakfreien 
Atmosphäre  stehen.  Da  sich  jedoch  bei  der  Filtration  niemals  Schwierigkeiten  ergaben 
and  das  Ausfallen  eines  nochmaligen  Niederschlages  im  Filtrate  nicht  eintrat,  so  kann 
man  von  dieser  Vorschrift  absehen. 

Nach  Herstellung  des  Filtrates  werden  folgende  Bestimmungen  ausgeführt: 

1.  Es  wird  in  5  cm'  des  ursprtlnglichen  Harnes  der  Gesamtstickstoff  nach  Kjel- 
dahl  bestimmt. 

2.  In  je  10  em*  des  Filtrates  resp.  einer  solchen  Menge,  welche  5  cm*  Harn  an- 
nähernd entspricht,  wird: 

aj  der  Gesamtstickstoff,  welcher  Hamstoffstickstof f -f  Amidosäurenstickstoff  ge- 
nannt werden  soll,  nach  Kjeldahl, 


*)  Konzentrierte  Harne,  wie  HuhdeharC  müssen  vorher  verdünnt  werden. 
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b)  der  Harnstoffstickstoff  durch  Erhitzen  mit  dem  halben  Volumen  konzentrierter 
Schwefelsäure  während  3—4  Stunden  auf  160—180*'  im  geschlossenen  Rohr  bestimmt 

Die  Differenz  zwischen  2  a)  und  2  b)  gibt  den  Amidosäurenstickstoff  an. 

Bezüglich  der  Bestimmung  2  b)  ist  zu  bemerken ,  daß  die  Röhren  3—4  Stunden 
auf  160—180"  erhitzt  werden  massen,  die  Zeit  des  Anwärmens  also  nicht  mitgerechnet 
werden  darf.  Der  Röhreninhalt  wird  in  einen  Kjeldahl- Destillierkolben  gegossen  und 
die  Röhren  der  Reihe  nach  mit  Wasser,  dann  mit  wenig  Natronlauge,  um  den  an  den 
Wandungen  haftenden  Niederschlag  von  phosphorwolframsaurem  Ammon  zu  lösen,  und 
schließlich  wiederum  mit  Wasser  nachgespült.  Beim  Neutralisieren  der  Schwefelsäure 
sucht  man  einen  großen  Überschuß  an  Lauge  zu  vermeiden;  für  5cm'  konzentrierte 
Schwefelsäure  genügen  20— 22  cm*  33Voiger  Natronlauge. 

Krüger  und  Schmid  fügen  ihrer  Methode  die  folgenden  Bemerkungen  bei:  Was 
die  Bedeutung  der  nach  der  beschriebenen  Methode  erhaltenen  Werte  für  (Harnstoff + 
Amidosäuren)  N,  Hamstoff-N  und  Amidosäuren-N  betrifft',  so  ist  zu  bemerken,  daß 
im  Harne  außer  Harnstoff  und  Amidosäuren  noch  einige  andere  stickstoffhaltige  Körper 
vorkommen,  welche  durch  Phosphorwolframsäure  nicht  oder  nicht  vollständig  gefillt 
werden.  Da  jedoch  die  Angaben  hierüber  in  der  Literatur  zum  Teil  einander  wider^ 
sprechen,  so  ist  eine  Nachprüfung  des  Verhaltens  von  Phosphorwolframsäure  gegen  die 
normal  und  pathologisch  im  Harn  vorkommenden  stickstoffhaltigen  Körper  wünschens- 
wert. Jedenfalls  ist  sicher,  daß  alle  im  Phosphorwolframsäurefiltrate  vorhandenen  stick- 
stoffhaltigen Verbindungen  beim  Erhitzen  mit  Schwefelsäure  der  genannten  Konzentration 
auf  160'  in  Ammoniak  und  eventuell  Amidosäuren  zerfallen  müssen.  Der  nach  der  be- 
schriebenen Methode  erhaltene  Wert  für  Amidosäurenstickstoff  gibt  daher  tatsächlich 
nur  diesen  Stickstoff  an,  es  bleibt  aber  noch  zu  entscheiden,  ob  derselbe  in  seiner 
Gesamtheit  schon  vorgebildet  im  Harne  vorhanden  war  oder  erst  bei  der  Spaltung  durch 
Schwefelsäure  aus  anderen  Körpern  entstanden  ist. 

12.  Quantitative  Bestimmung  des  Cystins  im  Urin. 

Nach  Gaskell. 
( Joum.  of  PhysioL,  1907,  Bd.  36,  Heft  2  und  3,  S.  142.) 

Der  filtrierte  Harn  wird  mit  NH3  deutlich  alkalisch  gemacht  nnd 
mit  CaCIa  gefällt.  Das  Filtrat  wird  mit  dem  gleichen  Volumen  Azeton 
versetzt  und  mit  Essigsäure  eben  sauer  gemacht.  Nach  3 — 4  Tagen  wird 
filtriert,  der  Niederschlag  mit  HjO  gewaschen  und  dann  auf  dem  Filter 
mit  2V2V0  NHj  gelöst.  Die  ammoniakalische  Lösung  wird  nochmals  mit 
dem  gleichen  Volumen  Azeton  versetzt  und  mit  Essigsäure  angesäuert. 
Nach  12— 24  Stunden  wird  das  abermals  ausgefallene  Cystin  auf  ge- 
wogenem Filter  gesammelt,  bei  ca.  80®  getrocknet  und  gewogen. 

Die  spezifische  Drehung  des  Cystins  in  ammoniakalischer  Lösung 
beträgt  —  97,50^  in  Salzsäure  —  223<>. 

13.  Azeton. 

Nach  Huppert-Messinger. 

Bei  gleichzeitiger  Anwesenheit  von  Azetessigsäure  wird  diese  ebenfalls 
als  Azeton  mitbestimmt. 

Prinzip:  Das  erhaltene  Azeton  wird  mit  Jod  titriert,  wobei  dasselbe 
in  Jodoform  übergeführt  wird. 
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Lösungen:  1.  Vio  Jodlösung. 

2.  Vio  Thiosulfatlösung. 

3.  öOVoigß  Essigsäure. 

Ausführung:  500  cw^  saurer  Harn  (von  Fieberham  100,  von  azeton- 
reichem  noch  weniger)  werden  mit  Essigsäure  (2,5  cm^  auf  100  cm*  Urin) 
versetzt  und  bis  auf  Vio  des  Volumens  abdestilliert.  Das  Destillat  wird  in 
einer  mit  doppeltdurchbohrtem  Kork  versehenen  und  mit  Eis  gefüllten 
Vorlage  aufgefangen.  Mit  der  einen  Bohrung  ist  die  Vorlage  am  Liebig- 
schen  Kühler  befestigt,  mit  der  anderen  mit  einem  mit  Wasser  gefüllten 
Kugelapparat  verbunden.  Destillat  und  vorgelegtes  Wasser  werden  ver- 
einigt. Zur  Eiitfernung  von  salpetriger  Säure  und  Ameisensäure,  welche 
eventuell  mitüberdestilliert  waren,  mit  Kalziumkarbonat  tüchtig  geschüttelt 
und  wiederum  ebenso  destilliert.  Das  nun  erhaltene  Destillat  plus  vorge- 
legtem Wasser  werden  mit  1  cm*  achtfach  verdünnter  Schwefelsäure  ver- 
setzt und  wieder  destilliert.  Das  neue  Destillat  wird  in  eine  Flasche  mit 
Glasstöpsel  gebracht.  Ein  großer  Überschuß  abgemessener  Vio  Jodlösung 
zugesetzt  und  umgeschüttelt.  Nun  tropft  man  starke,  reine  Alkalilauge  im 
Überschuß  zu,  verschließt  die  Flasche,  schüttelt  20  Sekunden  und  läßt  noch 
5  Minuten  stehen.  Der  Stopfen  wird  nun  in  die  Flasche  hinein  abgespritzt, 
mit  konzentrierter  Salzsäure  angesäuert  und  das  Jod  mit  Vio  Thiosulfat- 
lösung zurücktitriert.  Bei  der  Titration  gibt  man  soviel  Thiosulfatlösung 
zu,  bis  die  Mischung  nur  noch  schwach  gelb  ist,  fügt  einige  Kubikzenti- 
meter Stärkelösung  zu  und  nun  Thiosulfatlösung  bis  zum  Verschwinden  der 
blauen  Farbe.  1  cm*  Vio  Jodlösung  entspricht  0,067  mg  Azeton. 

14.  Getrennte  Bestimmung  von  Azeton  und  Azetessigsäure  im 

Harn. 

Nach  G.  £mbden  und  L.  Schliep. 
(Zentralbl.  f.  d.  ges.  Physiol.  u.  Pathol.  des  Stoffwechsels,  1907,  Bd.  II,  S.  250.) 

Der  Harn  wird  unter  Vermeidung  eines  längeren  Aufenthalts  in  der 
Blase  so  frisch  wie  möglich  untersucht.  Mit  20  cm*  Harn  (bei  sehr  hohem 
Azetongehalt  mit  10  cm',  bei  sehr  niedrigem  mit  einer  größeren  Menge) 
wird  eine  Bestimmung  des  Azetons  nach  Messin ger-Huppert  vorge- 
nommen. 

Bestimmung  A  (Gesamtazeton). 

Eine  gleichgroße  Hammenge  wird  in  einen  Rundkolben  von  2  /  ge- 
bracht und  130— 150  cm^  Wasser  hinzugefügt.  Die  Flüssigkeit  wird  unter 
möglichst  niedrigem  Druck  aus  einem  Wasserbade,  dessen  Temperatur 
54 — 35<>  nicht  tibersteigt,  während  30—35  Minuten  destilliert  (es  sollen 
mindestens  55 — 60  cm«  übergegangen  sein).  Der  Destillationskolben  wird 
mit  der  Vorlage  durch  einen  langen  Liebigschen  Kühler  verbunden,  die 
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Vorlage  mit  Eis  gekühlt.  Durch  Einleitung  geringer  Luftmengen  mittelst 
einer  Kapillare  wird  das  Auftreten  von  Siedeverzug  verhindert. 

Bestimmung  B  (Azeton  aus  Azetessigsäure). 

Nach  Beendigung  der  Vakuumdestillation  A  wird  mit  dem  Destillations- 
rttckstand  unter  Überführung  in  ein  geeignetes  Destillationsgefäß  ebenfalls 
eine  Bestimmung  nach  Messinger-Huppert  voi^nommen. 

IS.  Bestimmung  der  ß-Oxybuttersäure. 

Nach  Bergeil. 

100 — 300  cm«  Urin  werden  bei  schwach  alkalischer  Reaktion  (Zu- 
fügen von  Natriumkarbonat)  auf  dem  Wasserbad  zum  Sirup  eingedampft. 
Der  Rückstand  nach  dem  Erkalten  mit  einem  phosphorsauren  Sirup  unter 
Kühlung,  dann  mit  20 — 30 ^^  fein  gepulvertem,  weißgeglühtem  Kupfer- 
sulfat und  20 — 2b g  sehr  feinkörnigem  Sande  verrieben,  wodurch  ein 
trockenes  Pulver  erhalten  wird.  Die  so  getrocknete  Substanz  wird  quanti- 
tativ in  eine  Soxhletfilter  gebracht  und  mit  gleichfalls  durch  Kupfer- 
sulfat vollständig  getrocknetem  Äther  im  Extraktionsapparat  vollkommen  er- 
schöpft, was  bereits  nach  einer  Stunde  erreicht  ist.  Darauf  wird  abfiltriert, 
das  Kupfersulfat  mit  trockenem  Äther  ausgewaschen,  der  Äther  abdestilliert, 
der  Rückstand  in  20  cm*  Wasser  aufgenommen,  mit  sehr  wenig  Tierkohle 
entfärbt  und  auf  Drehung  im  Polarisationsapparat  untersucht.  Bei  An- 
wesenheit von  Oxybuttersäure  dreht  die  Lösung  nach  links.  Die  spezi- 
fische Drehung  der  Oxybuttersäure  ist  nach  Magnus- Levy  7.0  =  — 24,12* 
bei  17 — 22®  und  in  Konzentrationen  unterhalb  12 Vo-  Die  Ausrechnung 
geschieht  in  der  üblichen  Weise  (s.  S.  485). 

10.  Bestimmung  der  ß-Oxybuttersäure. 

Nach  Magnus-Levy. 
(Ergebnisse  der  inneren  Medizin  und  Kinderheilkunde,  1908,  Bd.  I,  S.  416.) 

Jedes  Erhitzen  und  Eindampfen  fällt  bei  dieser  Methode  weg,  die 
Überführungen  der  Lösungen  aus  einem  Gefäß  in  das  andere  sind  auf 
ein  Mindestmaß  beschränkt,  eine  störende  Farbstoflfbildung  findet  nur  in 
verschwindendem  Maße  statt. 

Der  frische  Urin  wird  auf  je  100  r;w'  mit  je  30 — 40// Ammonium- 
sulfat und  je  10— -15  cm8  20Voiger  Schwefelsäure  versetzt  und  sofort  in 
das  Extraktionsgefäß  tibergeführt.  Für  größere  Mengen  ist  der  sehr  prak- 
tische Apparat  von  Schelmannowitz  zu  empfehlen,  dessen  verschieden 
große  Modelle  Flüssigkeitsmengen  von  300—1500  cm*  auf  einmal  zu  ver- 
arbeiten erlauben.  Für  kleinere  Mengen  sind  Apparate  brauchbar,  die  unter 
dem  Namen  „Perkolator"  seit  10  Jahren  im  Handel  sind.  Für  die  Dauer 
der  Ausätherung  ist  keine  bestimmte  Zeit  anzugeben.  Man  muß  in  jedem 
einzelnen  Falle  die  Beendigung  der  Extraktion  kontrollieren.  Je  nach  der 
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Stärke  des  Ätherstromes  sind  24,  48  oder  72  Stunden  notwendig.  Man 
gießt  nach  je  24  Stunden  den  Äther  aus  dem  Kölbchen*)  durch  ein 
trockenes  Filter  in  eine  jeweils  neue  Porzellanschale  oder  ein  Becherglas 
ab  und  überläßt  den  Äther  der  freiwilligen  Verdunstung.  Ein  Erhitzen  auf 
dem  Wasserbad,  wie  es  Geelmuyden  angibt,  ist  besser  zu  unterlassen. 
Der  Ätherrückstand  besteht  aus  einem  Sirup,  der  meistens  Kristalle  von 
Hippursäure  enthält.  Man  setze  8 — 16  cm^  Wasser  hinzu,  wodurch  eine 
Trübung  oder  eine  ölige  Fällung  entsteht,  die  sich  in  12 — 24  Stunden  zum 
Teil  kristallinisch  absetzt.  Davon  wird  in  einen  kleinen  Meßzylinder  ab- 
gegossen, mit  möglichst  wenig  Wasser  quantitativ  nachgespült  und  auf  10, 
höchstens  20  cm^  genau  aufgefüllt.  Zur  Klärung  wird  eine  kleine  Messer- 
spitze Kieselgur  zugegeben  und  durch  ein  dichtes  Filter  —  eventuell 
unter  Zurückgießen  der  ersten  trüb  durchlaufenden  Portionen  —  filtriert 
und  daran  die  polarimetrische  Bestimmung  angeschlossen.  —  Wenn  der 
Äther  der  2.  oder  3.  Extration  nur  noch  einen  ganz  geringen  Rückstand 
hinterläßt  und  keine  wesentliche  Linksdrehung  mehr  zeigt,  wird  die  Extrak- 
tion abgebrochen.  Das  ist  meist  nach  zweimal,  seltener  nach  dreimal 
24  Stunden,  in  den  seltensten  Fällen  auch  dann  noch  nicht  der  Fall. 
Unter  allen  Umständen  muß  die  Vollständigkeit  der  Extraktion  auf  diese 
Art  jedesmal  kontrolliert  werden. 

Die  auf  diese  schonende  Weise  gewonnenen  wässerigen  Lösungen 
der  ätherlöslichen  Säuren  sind  vollständig  klar  und  infolge  des  Unter- 
lassens jeder  Erwärmung  trotz  des  geringen  Volums  meist  so  wenig  ge- 
färbt, daß  sie  sofort  im  Zweidezimeterrohr  polarisiert  werden  können.  Man 
erhält  verhältnismäßig  bedeutende  Ausschläge  und  kann  selbst  kleine  Mengen 
mit  ziemlicher  Sicherheit  bestimmen.  Enthält  z.  B.  ein  Tagesurin  von 
1500  cw«  nur  0,6  ^^  Oxybuttersäure,  so  werden  1000  cm»  Urin  verarbeitet. 
Die  darin  enthaltenen  0,4  ^^  in  10  cm»  Wasser  gelöst  ergeben  eine  47oigö 
Lösung  (in  20  cm»  eine  2Voigö)i  die  im  Zweidezimeterrohr  des  Trauben- 
zuckerapparates ca.  1,8^  (0,9<*)  nach  links  drehen.  Bei  Urinen  von  größerem 
Gehalt  nimmt  man  entsprechend  weniger  zur  Bestimmung  oder  man  muß 
den  Ätherrückstand  mit  mehr  Wasser  aufnehmen  und  erhält  dann  immer 
genügend  große  Linksdrehungen. 

Es  ist  für  gewisse  Zwecke  angegeben  worden,  die  zuletzt  erhaltene 
wässerige  Lösung  mit  basisch  essigsaurem  Blei  zu  versetzen  und  sie  nach 
der  Filtration  zu  entbleien  und  dann  erst  zu  polarisieren.  Soweit  dabei 
eine  Aufhellung,  eine  Entfärbung  beabsichtigt  ist,  ist  dieser  Weg  bei  dem 


*)  Sammelt  sich,  was  namentlich  bei  Verarbeitung  großer  Urinmengen  der  Fall 
ist,  in  dem  Ätherkölbchen  eine  braune  Schmiere  unter  dem  Äther  an,  so  wird  der  Äther 
davon  abgegossen.  Der  braune  Sirup  enthält  Hippursäure  u.a.,  die  in  dem  relativ  ge- 
ringen Äthervolumen  nicht  gelöst  bleibt.  Da  etwas  Oxybuttersäure  eingeschlossen  bleiben 
kann,  so  löst  man  den  Sirup  in  wenig  Wasser  und  gibt  dieses  in  das  Extraktionsgefäß 
zum  drin  zurück. 


Digitized  by 


Google 


574 

schonenden  Verfahren  von  Magnus-Levy  kaum  je  nötig,  i)  Soweit  beab- 
sichtigt ist,  andere  Säuren  (namentlich  etwaige  linksdrehende)  zu  entfernen, 
hat  dies  Vorgehen  den  Nachteil,  daß  man  große  Mengen  Essigsäure  hinein- 
bringt, die  die  spätere  Reindarstellung  durch  Kristallisation  der  Oxybutter- 
säure  unmöglich  machen  und  selbst  die  Darstellung  der  Krotonsäure  sehr 
erschweren.  Folgendes  Verfahren  ist  dann  vorzuziehen:  Nach  erfolgter 
polarimetrischer  Bestimmung  wird  die  wässerige  Lösung  der  Säuren  mit 
kohlensaurem  Kalk  und  etwas  Kalkwasser  oder  aber  mit  Baryt  genau 
neutralisiert,  wenn  nötig,  wieder  auf  ein  kleines  Volum  eingedampft  (even- 
tuell mit  etwas  Kalk-  oder  Barytwasser  alkalisch  gemacht)  und  niit  der 
drei-  bis  vierfachen  Menge  Alkohol  versetzt,  12 — 24  Stunden  stehen  ge- 
lassen. Dabei  fallen  die  Kalksalze  der  meisten  im  Extrakt  enthaltenen 
Säuren  aus  (auch  das  der  Milchsäure,  was  zwar  nicht  ftlr  den  Urin,  wohl 
aber  für  Extrakte  aus  den  Organen  in  Betracht  kommt).  Die  abzufil- 
trierenden  Kalksalze  können  dann  für  sich  weiter  untersucht  werden.  Der 
oxybuttersaure  Kalk  ist  in  Alkohol  von  60 — 80%  o^d  von  noch  höherer 
Konzentration  vollständig  löslich.  Das  Filtrat,  das  ihn  enthält,  mrd,  unter 
Einhaltung  oder  Wiederherstellung  der  neutralen  Reaktion,  durch  vorsich- 
tiges Erwärmen  vom  Alkohol  befreit,  mit  Schwefelsäure  versetzt  und  dann 
von  neuem  in  einem  kleinen  Apparat  mit  Äther  ausgezogen.  Man  erhält 
auf  diese  Weise  die  gesuchte  Säure  mit  sehr  geringen  Beimengungen  an- 
derer organischer  Säuren  und  kann  sie  nach  Knengung  zum  dicksten 
Sirup  im  Vakuumexsikator  fast  ausnahmslos  mittelst  eines  Impfkristalls 
zur  Kristallisation  bringen.«)  In  90 — 95^0  der  Fälle  ist  dies  Magnus- 
Levy  gelungen.  Ist  es  unmöglich,  so  muß  die  Krotonsäure  dargesteUt 
werden.  Ihre  Gewinnung  erfolgt  am  besten  durch  Destillation  der  Oxy- 
buttersaure aus  einer  Schwefelsäure  von  50 — 55Voi  deren  Konzentration 
während  der  Prozedur  auf  dem  genannten  Gehalt  erhalten  bleiben  muß. 
Vor  einer  Verwechslung  der  Krotonsäure  mit  Benzoesäure,  die  bei  der 
Destillation  aus  Hippursäure  durch  die  Schwefelsäure  abgespalten  wird, 
schützt  die  Bestimmung  des  Schmelzpunktes  (IV  gegen  120®).  Unter  sehr 
zahlreichen  derartigen  Bestimmungen  hat  Magnus-Levy  nur  zweimal  die 
Krotonsäure  nicht  darstellen  können,  wenn  eine  deutliche  Linksdrehung 
in  dem  Extrakt  vorhanden  gewesen  war.  Es  wäre  gewiß  erwünscht,  die 
aus  der  Linksdrehung  für  die  Oxybuttersaure  ermittelten  Werte  durch  eine 
anschließende  quantitative  Bestinunung  der  Krotonsäure  zu  kontrollieren. 
Indes  ist  das  bisher  auch  nicht  bei  dem  wässerigen  Extrakt  und  auch  nicht 
bei  chemisch  reinen  Produkten  gelungen. 

*)  Wo  sie  doch  erwünscht  ist,  schüttle  man  die  wässerige  Lösung  mit  einigen 
Körnchen  Bleikarbonat  und  leite  dann  H,S  ein.  Man  bringt  damit  nichts  Neues  in  die 
Lösung  hinein  und  kann  gut  entfärben. 

*)  Bei  sorgfältigem  Arbeiten  gelingt  die  Kristallisation  der  Oxybuttersaure  auch 
ohne  vorherige  Entfernung  der  anderen  Säuren,  sofern  deren  Menge  im  Sirup  die  der 
Oxybuttersaure  nicht  zu  sehr  übertrifft. 
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Die  spezifische  Drehung  der  Oxybuttersäure   ist  nach  Magnus- 

Levy 

ai,  =  — 24,120, 

die  des  oxybuttersauren  Natrons 

au  =  — 14,350 
bei  Temperaturen  von  17 — 22®,   und  in  Konzentrationen  unterhalb  12o/o. 

17.  Bestimmung  der  gepaarten  Glukuronsäuren. 

Nach  C.  Neuberg  und  W.  Neumann. 
(Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  1905,  Bd.  XLIV,  S.  125.) 

Prinzip:  Die  Glukuronsäure  wird  in  die  ß-Zuckersäure  übergeführt, 
deren  Abscheidung  in  Form  ihrer  basischen  Baryumverbindung  geschieht, 
welche  dann  in  das  Silbersalz  Ag  OOC  —  (CHOH)i  —  COO  Ag  verwan- 
delt wird. 

Ausführung:  100  cm^  Harn  werden  bei  Wasserbadtemperatur  mit  ge- 
sättigtem Barytwasser  bis  zur  Ausfällung  versetzt,  filtriert  und  durch  Einleiten 
von  Kohlensäure  vom  überschüssigen  Baryt  befreit.  Das  Filtrat  dampft  man, 
unbekümmert  um  etwa  spätere  Ausscheidungen,  auf  dem  Wasserbad  auf 
etwa  5 — 8  cm^  ein  und  füllt  den  noch  warmen  Rückstand,  bevor  Kristal- 
lisation erfolgt,  durch  einen  Trichter  mit  langem  Ansatz  in  ein  weites 
Sehießrohr  ein,  wobei  man  zum  Nachspülen  gleich  die  erforderlichen  50  cni^ 
Bromwasserstoflfsäure  von  3^0  verwendet.  Nach  völligem  Erkalten  füllt 
man  durch  den  Trichter,  der  natürlich  nicht  in  die  Flüssigkeit  eintauchen 
darf,  2  cm^  Brom  ein  und  schmilzt  das  Rohr  zu.  Das  Rohr  wird  nun  drei 
Stunden  lang  im  siedenden  Wasserbade  erhitzt.  Nun  entleert  man  das 
Rohr,  spült  es  aus,  filtriert  vom  abgeschiedenen  Baryumsulfat  und  engt  auf 
etwa  20  cm^  ein,  filtriert  von  den  Bromphenolen  ab  und  engt  weiter  auf 
5cw»  ein,  versetzt  mit  einer  heißen  gesättigten  Barytlösung  bis  zur  deut- 
lich alkalischen  Reaktion  und  dampft  auf  20  cw'  ein,  filtriert  die  flockige, 
leicht  filtrierbare  Ausscheidung  von  basisch  zuckersaurem  Baryt  durch  ein 
kleines  Filter  ab  und  wäscht  mit  gesättigtem  Barytwasser  bis  zum  Ver- 
schwinden der  Halogenreaktion  aus.  Nun  durchstößt  man  das  Filter,  spritzt 
den  Niederschlag  in  ein  Kölbchen  und  kocht  ihn  einige  Zeit  mit  einer 
gesättigten  Lösung  von  Ammonkarbonat  unter  Zusatz  von  etwas  Ammoniak. 
Nach  etwa  ViStündigem  Erwärmen  filtriert  man  vom  Baryumkarbonat  ab 
und  verdunstet  das  Filtrat  in  einer  flachen  Porzellanschale  auf  dem  Wasser- 
bad. Den  restierenden  Sirup  ninmit  man  mit  Wasser  auf  und  dampft  dieses 
noch  einmal  ab,  wonach  in  der  Regel  die  flüchtigen  Ammonverbindungen 
bereits  entfernt  sind.  Die  auf  etwa  3 — 5  cm»  eingeengte  Flüssigkeit  wird 
mit  konzentrierter  Silbernitratlösung  gefällt  und  nach  öfterem  Durchrühren, 
sowie  zweistündigem  Stehen  im  Dunkeln  in  einem  gewogenen  Goochtiegel 
abfiltriert,  wobei  man  zur  Vermeidung  von  Veriusten  zunächst  die  Mutter- 
lauge zum  Nachspülen  verwendet  und  schließlich  mit  50Voigem,  dann  mit 
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96Voigßntt  Alkohol  answäscht.  Das  ausgeschiedene  Silbersalz  wird  im 
Vakaumexsikkator  bis  zur  Gewichtskonstanz  getrocknet.  Dasselbe  ist  rein 
weiß  und  darf  höchstens  einen  schwach  violetten  Schimmer  besitzen. 

18.  Bestimmung  der  Homogentisinsäure. 

Nach  Baumann. 

10  cm*  des  Alkaptonhames  werden  in  einem  Kölbchen  mit  dem 
gleichen  Volum  3^/o\gem  Ammoniak  versetzt  und  nun  läßt  man  sofort 
einige  Kubikzentimeter  Vio'Normalsilberlösung  hinzufließen,  schüttelt  einmal 
um  und  läßt  5  Minuten  stehen.  Alsdann  werden  der  Mischung  5  Tropfen 
einer  10%igen  Chlorkalziumlösung  und  10  Tropfen  Ammoninmkarbonat 
hinzugefügt.  Nach  dem  Umschtitteln  filtriert  man.  Das  bräunlich  gefärbte, 
klare  Filtrat  wird  mit  Silbemitrat  geprüft;  tritt  dabei  sofort  wieder  eine 
starke  Abscheidung  von  Silber  ein,  so  wird  bei  dem  zweiten  Versuch 
eine  größere  Menge,  das  Doppelte  oder  Dreifache,  ^/lo-Normalsilberlösung 
zu  der  Mischung  von  lOcm»  Harn  und  10  cw»  Ammoniak  hinzugesetzt. 
Die  Endreaktion  ist  erreicht,  wenn  das  Filtrat,  vom  Silbemiederschlag  mit 
verdünnter  Salzsäure  angesäuert,  eine  eben  noch  sichtbare  Trübung  von 
Chlorsilber  liefert.  (Die  Nähe  der  Endreaktion  gibt  sich  dadurch  zu  erkennen, 
daß  die  tiefbraune  Flüssigkeit  auf  Zusatz  von  Salzsäure  eine  lichtrote 
Farbe  bekommt).  Man  findet  die  Endreaktion  sehr  scharf  durch  4-  bis 
6malige  Wiederholung  des  Versuches.  Sind  mehr  als  8  cm*  Vio"N^ormal- 
silberlösung  auf  10  cm»  Harn  und  10  cm*  Ammoniak  erforderlidi,  so  sind 
bei  Wiederholung  des  Versuchs  20  cm*  Ammoniak  zu  verwenden.  1  ff  wasser- 
freie Homogentisinsäure  reduziert  unter  den  angegebenen  Bedingungen  eine 
Quantität  Silberlösung,  welche  2,6— 2,65  jr  Silber  enthält,  d.  h.  240— 245  m» 
<ier  Vio-Normalsilberlösung;  danach  zeigt  1cm»  Vio-Normalsilberlösung 
0,004124  5^  Homogentisinsäure  an. 

19.  Fettbestimmung  in  den  Fäzes. 

(Bnigsch,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  LVI,  H.  5  und  6.) 

Die  Fettbestimmung  in  den  Fäzes  wird  durch  Ätherextraktion  des 
Trockenkots  im  Soxhlet  ausgeführt. 

Man  nimmt  dazu  2 — 4  ff  lufttrockenen  Kotes  und  extrahiert  sie 
24  Stunden  lang  in  einer  Soxhlethfilse.  Von  dem  Ätherextrakt  >vird  der 
Äther  abgedunstet,  der  Rückstand  mit  wasserfreiem  Äther  aufgenommen  und 
filtriert.  Vom  Filtrat  wird  der  Äther  wieder  abgedunstet  und  der  Rückstand 
nach  Trocknen  bis  zur  Gewichtskonstanz  gewogen. 

Dieser  Rückstand  (Ätherextrakt  I)  enthält  das  Neutralfett  und  die 
ätherlöslichen  Fettsäuren,  daneben  noch  eine  geringe  Menge  Aschebestand- 
teile, deren  Wert  den  Ätherextrakt  fehlerhaft  erhöht,  femer  Lezithin  und 
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Cholesterin.  Der  Aschengehalt  ist  aber  nur  wesentlich  bei  gemischter  Kost 
(Brngsch);  in  solchen  Fällen,  wo  nnr  Milch,  Butter  und  Weißbrot  ver- 
abreicht werden,  beträgt  der  Aschengehalt  so  geringe  Mengen,  daß  er  ver- 
nachlässigt werden  kann.  Der  Anteil,  welchen  Lezithin  und  Cholesterin 
haben,  ist  ebenfalls  so  gering,  daß  er,  wenn  nicht  besondere  Ziele  ver- 
folgt werden,  nicht  berücksichtigt  zu  werden  braucht. 

Die  Bestimmung  der  freien  Fettsäuren  im  Ätherextrakt  I  geschieht 
durch  Titration  [mit  Vio-Normalkalilauge  und  Phenolphthalein  als  Indikator 
in  der  alkoholischen  Lösung  eines  gewogenen  Teiles  des  Ätherextraktes, 
und  zwar  kann  man  wässerige  Lauge  benutzen  anstatt  der  wenig  halt- 
baren alkoholischen.  Die  gefundenen  Werte  berechnet  man  auf  Stearin- 
säure. 

(Jeder  zur  Titration  verbrauchte  Kubikzentimeter  Vio-Normal-KOH 
entspricht  0,0284  jf  Stearinsäure.) 

Das  Ätherextrakt  I  wird  vorher  mit  kleinen  Mengen  heißen  Wassers 
gewaschen  zur  Elntfernung  der  niederen  Fettsäuren  und  im  Waschwasser 
unter  Zusatz  von  Phenolphthalein  die  Azidität  durch  Titration  mit 
Vio-Normallauge  festgestellt;  erhält  man  größere  Ausschläge,  so  berechnet 
man  die  Werte  auf  Buttersäure  und  addiert  sie  zu  den  nachher  gefundenen 
Fettsäurewerten  hinzu. 

(Jeder  zur  Titration  verbrauchte  Kubikzentimeter  Vio-Normal-KOH 
entspricht  0,0088  jf  Buttersäure.) 

Zur  Bestimmung  der  Seifen  wird  der  Inhalt  der  Soxhletpatrone, 
nachdem  aus  ihm  Neutralfett  und  Fettsäure  extrahiert  worden  sind,  in 
1^/oigem,  salzsäurehaltigem  Alkohol  längere  Zfeit  (1 — 2  Stunden)  gekocht, 
getrocknet  und  dann  wieder  24  Stunden  im  Soxhlet  extrahiert.  Bei  der 
Extraktion  empfiehlt  es  sich,  zur  Vermeidung  der  starken  Verunreinigung 
des  Ätherextraktes  statt  des  gewöhnlichen  Äthers  Petroläther,  der  ohne 
Rückstand  verdunsten  muß,  zu  verwenden.  Bei  der  gewichtsanalytischen 
Bestimmung  ist  das  auf  die  Fettsäure  oder  Seifen  zu  beziehende  Äther- 
extrakt n  bis  zu  ca.  10%  größer  als  die  auf  titrimetrischem  Wege  gefundene 
Fettsäuremenge.  Die  Diflferenz  ist  hauptsächlich  auf  die  Anwesenheit  von 
Farbstoffen,  femer  aber  auch,  wie  sich  aus  der  Veraschung  ergibt,  auf 
den  Übergang  von  Salzen  in  das  Ätherextrakt  zu  beziehen.  Bei  Verwendung 
von  Petroläther  statt  Äther  wird  die  Diflerenz  zwischen  Gewichtsanalyse 
und  Titration  kleiner.  Am  besten  nimmt  man  aber  stets  die  durch  Titration 
gefimdenen  Werte  als  Seifen  und  berechnet  sie  auf  Stearinsäure. 

Beispiel:    In  3,64^  Trockenkot  findet  sich   1,463 jf  Fett  im  Äther- 
extrakt I,  und  zwar  davon   8  X  0,0284jf   auf  Stearinsäure   berechnete 
Fettsäure,  und  2  X  0,0088  g  auf  Buttersäure  berechnete  Fettsäure,  mithin  sind 
höhere  Fettsäuren  =  0,1972 
niedere  Fettsäuren  =  0,0176 
Fettsäuren  i.  Sa.  =  0,2148 

BmgBeta-Schittentaelm,  UntersuchungBinethodeii.  3*^ 
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Neutralfett  =       1,463  (Ätherextrakt  I) 
—  0,215  (Fettsäaren) 

Im  Ätherextrakt  II  finden  sich  10  x  0,0284^^  auf  Stearinsäure 
berechnete  Fettsäuren  (d.  h.  gespaltene  Seifen). 

Daher  Seifen  als  Fettsäuren  berechnet  =  0,284 y. 
Das  Gesamtfett  in  3,64  jr  Trockenkot  beträgt  daher 
(Neutralfett)  =  1,248 

(freie  Fettsäure)  =0,215 

(gebundene  Fettsäure)  =  0,284 
=  1,747 
Hieraus  wird  das  Prozentverhältnis  des  Kotes  an  Fett  und  das  pro- 
zentische  V^erhältnis  des  Fettes  an  Neutralfett,  Fettsäuren  und  Seifen  be- 
rechnet. 

20.  Bestimmung  von  2^11ulose  in  Nahrungsmitteln  und  Fäzes. 

Von  0.  Simon  und  H.  Lohrisch. 
(Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  1904,  Bd.  XLU,  S.  55.) 

10^  bei  100*  C  getrockneter,  feingepulverter  Substanz  werden  in  öOVoig^r 
Kalilauge  aufgenommen  und  eine  Stunde  in  kochendem  Wasserbad  digeriert ; 
hierauf  wird  erkalten  gelassen.  Je  nach  der  Natur  des  Ausgangsmaterials 
ist  ein  mehr  oder  minder  großer  Teil  in  Lösung  gegangen.  Nun  werden 
3 — 4  cm^  Wasserstoifsuperoxyd  hinzugesetzt.  Es  tritt  eine  neuerliche  starke 
Erhitzung  ein,  bei  der  auch  die  inkrustierten  Zellulosehtillen  gesprengt, 
Lignin-  und  Pektinsubstanzen  in  Lösung  gehen;  zugleich  hat  sich  die 
Flüssigkeit  entfärbt.  Sind  noch  ungelöste  Brocken  in  der  Flüssigkeit  zu 
sehen,  so  genügt  ein  weiteres  Verweilen  von  Vt — '/*  Stunden  im  kochenden 
Wasserbad,  um  die  letzten  Reste  in  Lösung  zu  bringen.  Selbst  tiefschwara 
erscheinende  Fäzes  geben  nunmehr  eine  hellgelbe  Lösung,  in  welcher 
feinste  Zellulosefasern,  die  ungelöst  bleiben,  herumschwimmen;  je  nadi 
der  Art  der  Zellulosen  ist  ein  mehr  oder  minder  großer  Anteil  in  Lösung 
gegangen.  Von  der  Kartoflfelzellulose  geht  der  größere  Teil,  von  Weizen- 
(Brot-)zellulose  viel  weniger  in  Lösung ;  von  präparierter  Zellulose ,  wie 
Watte  und  Filtrierpapier  löst  sich  auch  nach  vielstündigem  Verweilen  im 
kochenden  Wasserbade  nicht  der  kleinste  Teil. 

Die  stark  alkalische  Lösung  wird  nach  dem  Erkalten  mit  dem  halben 
Volum  96Voig^n  Alkohols  versetzt;  oft  mischen  sich  die  Flüssigkeiten  nicht; 
der  Alkohol  schwimmt  oben  auf,  wie  öl  auf  dem  Wasser.  Es  genügt  dann 
ein  Zusatz  von  6 — 7  cm*  konzentrierter  Essigsäure,  um  eine  gleichmäßige 
Mischung  zu  erzielen.  Die  gelöst  gewesene  Zellulose  fällt  in  Form  eines 
feinen  Pulvers  aus;  die  Flüssigkeit  ist  dabei  natürlich  noch  so  stark 
alkalisch,  daß  alle  ProteinstoflFe  in  Lösung  bleiben.  Der  Niederschlag  wird 
absitzen  gelassen  und  auf  einem  gehärteten  Filter  mit  der  Saugpumpe  ab- 
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gesaugt,  vom  Filter  hierauf  ins  Becherglas  zurückgespritzt,  mit  viel  Wasser 
aufgenommen,  auf  einem  gewogenen  Filter  durch  neuerliches  Filtrieren 
gesammelt,  mit  Wasser,  dann  mit  verdünnter  Essigsäure  zur  Entfernung 
der  Phosphate  gewaschen,  mit  Alkohol  und  Äther  getrocknet  und  gewogen. 
Die  Zellulose  restiert  als  schneeweißes,  sich  filzig  anftihlendes  Pulver. 

Bei  Bestimmungen  in  der  Fäzes  ist  eine  Aschenanalyse  unerläßlich. 

Bei  Bestimmungen  in  Kartoffeln  empfiehlt  sich  eine  Vorbehandlung 
mit  Diastase,  um  ein  leichteres  Filtrieren  nach  der  Entfernung  des  dicken 
Stärkekleisters  zu  erzielen;  es  genügt  dabei,  die  gewogene  Substanz  mit 
Diastase  bei  70^  über  Nacht  stehen  zu  lassen. 

21.  Bestimmung  der  löslichen  Kohlehydrate  im  Kot 

Wie  bereits  bemerkt,  kann  man  die  Gesamtkohlehydrate  in  den 
Fäzes  indirekt  berechnen,  indem  man  die  für  Eiweiß  (aus  der  N-Bestim- 
mung  berechnet),  Fett  und  Asche  gefundenen  Werte  von  der  Trocken- 
substanz subtrahiert  und  den  Best  als  Kohlehydrate  in  Bechnung  stellt. 

Femer  kann  man  die  unlöslichen  Kohlehydrate  (Zellulose)  für  sich 
bestimmen  (s.  S.  578). 

Sodann  ermöglicht  die  Schmidt  sehe  Gärungsprobe  eine  annähernd 
quantitative  Schätzung  der  leicht  spaltbaren  Kohlehydrate  (Zucker,  Dextrine, 
Stärke). 

Endlich  kann  man  die  letztere  auf  folgende  direkte  Weise  bestimmen: 

22.  Bestimmung  der  Stärke  etc. 

Nach  Liebermann. 

Prinzip:  Die  Stärke  wird  durch  Kochen  mit  Salzsäure  in  Trauben- 
zucker gespalten  und  der  Zuckergehalt  bestimmt. 

Bei  reichlicher  Schleimbeimengung  ist  dieser  mechanisch  möglichst 
zu  entfernen,  da  er  als  Glukoproteid  beim  Kochen  mit  HCl  einen  redu- 
zierenden Körper  abgibt. 

Ausführung:  bg  der  getrockneten  und  gepulverten  Fäzes  werden 
in  100  cw'  2Voiger  HCl  suspendiert  und  in  einem  Eundkolben  am  Rück- 
flußkühler im  Sandbad  l'/s  Stunde  gekocht;  dann  wird  mit  Na  OH  neu- 
tralisiert, durch  ein  Asbestfilter  mit  der  Saugpumpe  in  einer  500  cw' 
fassenden  Flasche  filtriert,  mit  heißem  H,  0  nachgewaschen  und  das  Volumen 
auf  500  cm*  durch  Zugabe  von  Wasser  gebracht. 

In  einer  genau  abgemessenen  Menge  (25  cm»)  wird  der  Zuckergehalt 
mit  einer  Eeduktionsmethode  (Bangsche  [s.  S.  479]  oder  Allihnsche 
Zuckerbestimmung)  gefunden. 

23.  Zuckerbestimmung. 

Nach  All  ihn. 
30cm'  einer  l^j^igen  Kupfersulfatlösung  (Fehl ing sehe  Lösung  I),   30cm'  einer 
alkalischen  Seignettesalzlösung  (Fe  hl  ing  II)  und  60  cm' H^O  werden  in  einem  Becher- 
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glas  oder  einer  Porzellanscbale  gemischt  und  zum  Kochen  erhitzt.  Zu  der  siedenden 
Flüssigkeit  l&ßt  man  aus  einer  Pipette  2b  cm*  der  Zuckerlösung  zufließen,  kocht  3  Mi- 
nuten und  filtriert  das  ausgeschiedene  Kupferoxydul  ab. 

Zum  Filtrieren  nimmt  man  ein  Asbestfilterrohrchen.  Dasselbe  ist  mit  langfaserigem, 
weichem  Asbest  gefüllt,  wobei  an  der  konischen  Seite  des  Röbrchens  unter  die  Asbest- 
lage zunächst  ein  Stückchen  Glaswolle  kommt,  damit  kein  Asbest  mitgerissen  wird.  Maa 
filtriert  mit  der  Saugpumpe.  Vor  dem  Filtrieren  wird  das  asbestbeschickte  Röhreben 
bei  100^  C  getrocknet  und  gewogen.  Nun  wird  filtriert.  Das  auf  dem  Asbestfilter  ge- 
sammelte Kupferoxydul  wird  zunächst  mit  kaltem  H,  0,  dann  mit  Alkohol  und  Äther 
gewaschen  und  im  Trockenschrank  bei  100^  C  25  Minuten  lang  getrocknet  Durch  das 
trockene  Röhrchen  wird  jetzt  aus  einem  Kipp  sehen  Apparat  unter  gelindem  Erwärmen 
ein  Strom  reinen  trockenen  Wasserstoffgases  hindorchgeleitet.  Sobald  der  Niederschlag  die 
charakteristische  Kupferfarbe  angenommen  hat  und  das  Röhrchen  vollkommen  trocken 
ist,  wird  das  Erwärmen  unterbrochen.  Man  läßt  nun  das  Röhrchen  im  Wasserstoffstrom 
erkalten  und  wägt.  Aus  der  gefundenen  Kupfermenge  wird  der  Traubenzuckexgehalt 
berechnet. 

um  den  Wert  für  Stärke  zu  erhalten,  wird  die  für  Zucker  gefundene  Zahl  mit 
0,94  multipliziert. 


Tabelle  zur  Ermittlung  des  Traubenzuckers    aus  den  gewichts- 
analytisch bestimmten  Kupfermengen  (in  tng). 


Trauben- 



Tranben- 

Trauben- 



Trmnben- 



TrmQb^n- 

* 

Kupfer 

SQcker 

Kupfer 

jraeker 

Kupfer 

sacker 

Kupfer 

sucker 

Kupfer 

KQcker 

10 

6,1 

22 

12,0 

34 

18,0 

46 

23,9 

58 

29,8 

11 

6,6 

23 

12,5 

35 

18,5 

47 

24,4 

59 

30,3 

12 

7,1 

24 

13,0 

36 

18,9 

48 

24,9 

60 

30,8 

13 

7,6 

25 

13,5 

37 

19,4 

49 

25,4 

61 

313     • 

14 

8,1 

26 

14,0 

38 

19,9 

50 

25,9 

62 

31,8    '. 

15 

8,6 

27 

14,5 

39 

20,4 

51 

26,4 

63 

32,3 

16 

9,0 

28 

15,0 

40 

20,9 

52 

26,9 

64 

32^ 

17 

9.6 

29 

15,5 

41 

21,4 

53 

27,4 

65 

33,3 

18 

10,0 

30 

16,0 

42 

21,9 

54 

27,9 

66 

33,8 

19 

10,5 

31 

16,5 

43 

22,4 

65 

28,4 

67 

34,3 

20 

11,0 

32 

17,0 

44 

22,9 

56 

28.8 

68 

34,8 

21 

11,5 

33 

17,5 

45 

23,4 

57 

29,3 

69 

35,3 

24.  Quantitative  Bestimmung  der  Purinbasen  im  Kote  etc. 

Nach  M.  Krüger  und  A.  Schittenhelm. 
(Zeitechr.  f.  physiol.  Chemie,  1905,  Bd.  XLV,  S.  14.) 

Der  Kot  wird  durch  Kochen  mit  verdünnter  Schwefelsäure  aufgeschlossen.  Zu 
dem  Zwecke  erhitzt  man  denselben  je  nach  seiner  Menge  mit  1 — 21  Wasser,  dem  10 
bis  20cm'  konzentrierter  Schwefelsäure  zugefügt  sind,  mehrere  Stunden  Ober  freiem 
Feuer. 

Die  schwefelsaure  Lösung  wird  mit  Natronlauge  deutlich  alkalisch,  dann  mit 
10  resp.  20  cm'  Eisessig  sauer  gemacht  und  kurze  Zeit  auf  dem  Wasserbad  erhitzt. 
Gleichzeitig  wurden  zur  Ausfällung  des  Kalkes  5  reSp.  10^  Oxalsäure  hinzugegeben. 
Nach  dem  Erkalten  der  Flüssigkeit  wird  dieselbe  auf  ein  bestimmtes  Volumen,  1500  resp. 
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3000  cw',  aufgefüllt,  durch  ein  trockenes  Faltenfilter  vom  kömigflockigen,  sich  leicht 
absetzenden  Niederschlag  abfiltriert  und  ein  gemessener  Teil  des  Filtrates  zur  Basen- 
bestimmung verwendet.  In  den  Fällen  jedoch,  wo  der  Niederschlag  sehr  grofi  erscheint, 
empfiehlt  sich  auch  hier  ein  Auswaschen,  indem  man  denselben  mit  heißem  Wasser 
vom  Filter  spritzt,  was  leicht  vonstatten  geht,  und  noch  einmal  mit  Natriumazetat  und 
essigsäurehaltigem  Wasser  digeriert.  Die  vereinigten  Filtrate  brauchen  nicht  eingedampft 
zu  werden ;  man  nimmt  nur  für  die  weitere  Behandlung  entsprechend  größere  Mengen  in 
Arbeit. 

Ein  gemessener  Teil  des  essigsauren  Filtrates,  mindestens  500  cm*,  wird  in  einem 
Rundkolben  zunächst  mit  Natronlauge  schwach  alkalisch  gemacht,  dann  gibt  man  pro 
100  cm*  je  10  cm*  käufliche,  40®/oige  Natriumbisulfitlösung  hinzu  und  erhitzt  zum  Sieden. 
Die  heiße  Flüssigkeit  versetzt  man  weiterhin  pro  100  cm*  mit  je  10  cm' 10%iger  Kupfer- 
sulfatlösung und  erhält  sie  noch  wenigstens  drei  Minuten  im  Sieden.  Der  flockige  Nieder- 
schlag wird  sofort  durch  ein  Faltenfilter  abfiltriert,  mit  heißem  Wasser  ausgewaschen 
und  möglichst  bald,  um  ein  Antrocknen  desselben  auf  dem  Filter  zu  verhüten,  mit 
heißem  Wasser  in  den  Fällungskolben  zurückgespritzt  Man  kann  auch  zweckmäßig  den 
Niederschlag  mitsamt  dem  Filter  in  den  Kolben  zurückbringen;  durch  kräftiges 
Schütteln  des  Kolbeninhaltes  mit  Wasser  wird  dann  der  Kupfemiederschlag  so  fein  ver- 
teilt, daß  die  zersetzenden  Mittel,  Schwefelwasserstoff  resp.  Natriumsulfid,  um  so  besser 
einwirken  können.  In  jedem  Falle  wird  die  den  Niederschlag  enthaltende  Flüssigkeit 
zum  Sieden  erhitzt,  dann  gibt  man  von  einer  aus  l^oig^r  Natronlauge  hergestellten 
Natriumsulfidlösung  soyiel  hinzu,  bis  ein  Tropfen  der  Flüssigkeit  Bleiazetatpapier  deut- 
lich braun  färbt.  Die  Wirkung  des  Natriumsulfids  wird  durch  ein  mehrere  Minuten 
fortgesetztes  Sieden  unterstützt;  dann  säuert  man  mit  lO^/^iger  Essigsäure  an,  setzt  das 
Sieden  fort,  bis  das  Kupfersulfid  sich  leicht  in  Flocken  zusammenballt  und  die  über- 
stehende Flüssigkeit  möglichst  klar  ist.  *)  Nachdem  der  Niederschlag  von  Kupfersulfid 
durch  ein  Saugfilter  abfiltriert  und  mit  heißem  Wasser  ausgewaschen  ist,  dampft  man 
das  Filtrat  unter  Zusatz  von  10  cm*  lO^/^iger  Salzsäure  bis  zur  Trockne  ein.  Der  Rück- 
stand wird,  um  die  Basen  wieder  in  Lösung  zu  bringen,  mit  5  cm*  Salzsäure  und  etwas 
Wasser  auf  dem  Wasserbade  digeriert. 

Nach  dem  Erkalten  filtriert  man  von  dem  geringen,  aus  Schwefel  und  braunen, 
humusartigen  Flocken  bestehenden  Rückstand  ab  und  wäscht  ihn  mehrmals  mit  Wasser 
aus.  In  dem  Filtrate,  welches  etwa  80cm*  beträgt,  können  die  Basen  mit  Hilfe  der 
Kupfer-  oder  Silberfällung  bestimmt  werden.  Die  Fällungen  geschehen  in  derselben 
Weise,  wie  es  von  Krüger  und  Schmid  für  den  Harn  beschrieben  wurde  (s.  S.  560; 
dort  auch  die  notwendigen  Lösungen  etc.),  nur  daß  hier  bei  Abwesenheit  von  Harnsäure 
die  Oxydation  derselben  mit  Braunstein  in  essigsaurer  Lösung  wegfällt. 

I.  Fällung  mit  dem  Kupferreagens. 

Das  Filtrat  wird  zum  Sieden  erhitzt,  mit  Ammoniak  schwach  alkalisch  gemacht 
und   mit  10  cm*  Natriumbisulfitlösung  angesäuert.    Dann  fügt   man  5 — 10  cm*  lO^/^ige 


^An  anderer  Stelle  (Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.LXXXI,  S.  428)  ist  von  Schittenhelm 
angegeben,  daß  im  Notfall,  wenn  die  überstehende  Flüssigkeit  absolut  nicht  klar  werden 
wiU,  ein  Zusatz  einiger  Kubikzentimeter  einer  gesättigten  Aluminiumazetatlösung,  wie 
esWiener  im  Arch.  f.  exp.  Pathol.  u.  Pharmakol.,  1899,  Bd.XLU,  S.  373  angibt,  an  Stelle 
des  Ansäuems  mit  Essigsäure  in  jedem  Falle  eine  Klärung  derselben  ermöglicht  Man 
muß  allerdings  bei  dieser  Modifikation  auf  Verluste  gefaßt  sein.  Zur  möglichsten  Ver- 
meidung derselben  ist  es  notwendig,  sich  nicht  mit  dem  einfachen  Auswaschen  des 
▼oluminösen  Niederschlages  zu  begnügen,  sondern  an  Stelle  desselben  ein  mehrmaliges 
Auskochen  zu  setzen. 
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Kupfersulf atlösung  hinzu,  erhält  die  Flüssigkeit  noch  3  Minuten  im  Sieden,  filtriert 
durch  ein  Faltenfilter  aus  schwedischem  Papier  von  J.  H.  Munktell  Nr.  1,  wäscht  den 
Niederschlag  mit  heiBem  Wasser  aus  und  bestimmt  den  Stickstoffgehalt  desselben  nach 
Kjeldahl. 

2.  Fftllung  mit  dem  Silberreagens. 

Das  Filtrat  wird  mit  Ammoniak  schwach  alkalisch  gemacht,  mit  10  cm*  ammo- 
niakalischer  Silberlösung  und  20  cm'  lO^j^igem  Ammoniak  versetzt  Um  das  Absitzen 
und  Auswaschen  des  voluminösen  Silbemiederschlages  zu  begünstigen,  erzeugt  man 
gleichzeitig  in  der  Flüssigkeit  einen  Niederschlag  von  Magnesiumammoniumphosphat 
durch  Hinzufügen  von  10  cm'  G^oiger  Dinatriumphosphatlösung  und  bem*  der  üblichen 
Magnesiamischung.  Nach  zweistündigem  Stehen  filtriert  man  den  Niederschlag  ab,  wäscht 
ihn  mit  Wasser  möglichst  ammoniakfrei,  spritzt  ihn  mit  heiBem  Wasser  in  einen  Rund- 
kolben und  vertreibt  das  Ammoniak  durch  Kochen  unter  Zusatz  von  Magnesia  etc. 
Endlich  wird  in  der  rückständigen  Flüssigkeit  eine  N-Bestimmung  nach  Kjeldahl  aus- 
geführt. Es  empfiehlt  sich  hier,  beim  Eindampfen  der  mit  Schwefelsäure  versetzten 
Flüssigkeit  etwas  Talkum  zur  Verhütung  des  Stofiens  hinzuzufügen. 

Nach  derselben  Methode  kann  auch  in  Organen,  Nahrungsmitteln  etc.,  die  man 
natürlich  vor  dem  Aufschließen  mit  verdünnter  Schwefelsäure  (3—57©)  niit  der  Hack- 
maschine gut  zerkleinem  muß,  der  Purinbasengehalt  bestimmt  werden. 

2S.  Darstellung  und  Identifizierung  der  Purinbasen. 

Nach  M.  Krüger  und  A.  Schittenhelm. 
(Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  1902,  Bd.  XXXV,  S.  153.) 

Um  den  Nachweis  sicher  zu  gestalten  nnd  genügend  grofie  Mengen 
zur  Analyse  zu  erhalten,  muß  man  die  Fäzes  von  mehreren  Wochen  ver- 
arbeiten. Man  muß  femer  jeden  Tag  die  Fäzes  ganz  frisch,  da  die  Fäulnis 
die  Basen  zerstört,  sofort  verarbeiten.  Von  Organen  ninmit  man,  je  nach 
der  aus  ihnen  zu  erwartenden  Purinbasenmenge,  mehr  oder  weniger 
(V2 — 1 — 2  und  mehr  Kilogramm,  deren  Aufschluß  durch  HjSOa  in  ge- 
trennten Portionen  ä  ^/j  kg  erfolgen  muß ;  die  Kupfemiederschläge  werden 
dann  zusammen  verarbeitet). 

Die  Tagesmenge  an  Kot  wird  mit  2  /  Wasser  und  15  cm'  konzen- 
trierter Schwefelsäure  mehrere  Stunden  (2 — 3)  über  freiem  Feuer  erhitzt. 
(Gewebe,  wie  Muskeln,  Pankreas,  Milz  etc.,  werden  fein  zerkleinert,  in 
3 — 47oiger  Hj  SO4  suspendiert  und  zirka  4 — 5  Stunden  über  iöreier  Flamme 
am  Rückflußktihler  gekocht.  Danach  wird  genau  so  verfahren  wie  bei  den 
Fäzes.) 

Die  schwefelsauren  Filtrate  werden  nunmehr  zur  Vorbereitung  für 
die  Fällung  mit  Kupfersulfat  und  Bisulfit  mit  Natronlauge  alkaliseh, 
dann  mit  Essigsäure  sauer  gemacht  und  nach  dem  Erhitzen  noch  ein- 
mal filtriert. 

Die  gut  ausgewaschenen ,  vereinigten  Kupferoxydulniederschläge 
werden  dann,  in  heißem  Wasser  suspendiert,  durch  Schwefelwasserstoff 
zersetzt.  Nachdem  noch  Schwefelsäure  hinzugefügt  ist,  um  etwa  ausge- 
schiedenes Guanin  in  Lösung  zu  bringen,  wird  vom  Schwefelkupfer  ab- 
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filtriert.  Wenn  das  Filtrat  noch  stark  gefärbt  ist,  kann  es  in  der  Wärme 
solange  mit  basischem  Bleiazetat  behandelt  werden,  bis  die  über  dem 
Niederschlage  stehende  Flüssigkeit  nnr  noch  eine  hellgelbe  Farbe  zeigt. 
Das  Filtrat  wird  zunächst  mit  Natronlange  alkalisch  gemacht,  dann  mit 
100  cm^  Natrinmbisnlfitlösnng  versetzt  and  vom  entstandenen  Niederschlage 
wiederum  durch  Filtrieren  befreit.  Aus  der  auf  diese  Weise  erhaltenen 
Lösung  werden  die  Basen  nochmals  durch  Hinzufügen  von  Kupfersulfat 
ausgefällt. 

Die  Lösung  der  aus  diesem  Niederschlage  erhaltenen  Basen  ist  nur 
noch  wenig  gefärbt  und  bereitet  bei  der  Isolierung  der  Basen  keine 
Schwierigkeiten.  Sie  wird  bis  auf  etwa  150  cm'  eingedampft  und  in  der 
Wärme  mit  30  cm^  10®/oigen  Anmioniaks  im  Überschuß  versetzt.  Der  sofort 
entstandene  Niederschlag  von  Guanin  wird  nach  24sttindigem  Stehen  ab- 
filtriert, noch  einmal  mit  2Voigem  Ammoniak  in  der  Wärme  digeriert,  nach 
weiteren  24  Stunden  wiederum  abfiltriert  und  endlich  zur  Reinigung  in 
verdünnter  Natronlauge  gelöst  und  durch  Ansäuern  der  alkalischen  Lösung 
mit  Essigsäure  wieder  ausgefällt.  Die  Hauptmenge  des  Guanins  wird  zur 
Identifizierung  in  das  in  langen  Prismen  kristallisierende  Sulfat  (CßHßNjO. 
.HjS04  +  2H,0)  übergeführt  und  als  solches  analysiert. 

Die  ammoniakalischen  Filtrate  vom  Guanin  werden  nach  Entfernung 
des  Ammoniaks  mit  Salzsäure  zur  Trockne  eingedampft  und  der  Rück- 
stand zur  Beseitigung  der  überschüssigen  Salzsäure  noch  einmal  mit  Wasser, 
dann  mehrere  Male  mit  Alkohol  eingetrocknet. 

Bei  der  Verarbeitung  des  nunmehr  aus  den  salzsauren  Salzen  der 
Basen  bestehenden  Gemenges  nach  dem  Trennungsverfahren  von  Krüger 
und  Salomon^)  zeigt  es  sich  zuweilen,  daß  aus  der  Lösung  der  Salze 
in  wenig  Wasser,  selbst  nach  mehrstündigem  Stehen  im  Eisschranke,  sich 
kein  Xanthin  ausschied,  obwohl  die  weitere  Untersuchung  das  Vorhanden- 
sein desselben  ergab.  Fällt  es  aus,  so  wird  es  abfiltriert  und  mit  dem 
Rest  des  später  noch  gefundenen  Xanthins  zusanmien  verarbeitet. 

Die  gleiche  Beobachtung  wurde  in  allen  Fällen  gemacht,  wo  Xanthin 
nur  m  untei^eordneter  Menge  neben  größeren  Mengen  anderer  Basen, 
namentlich  Adenins,  vorkommt.  Dann  ist  die  Methode  von  Krüger  und 
Salomon  dahin  abzuändern,  daß  man  vor  der  Isolierung  des  Xanthins 
erst  das  Adenin  resp.  die  anderen  störenden  Basen  herausschafft. 

Die  Lösung  der  salzsauren  Salze  wird  daher  nach  dem  Verdünnen 
mit  Wasser  auf  etwa  150  cm*  mit  einer  gesättigten  Lösung  an  Natrium- 
pikrat solange  versetzt,  als  noch  ein  weiterer  Zusatz  des  Fällungsmittels 
zu  einem  Teile  des  Filtrats  sofort  eine  Trübung  erzeugt.  Der  Niederschlag 
von  pikrinsaurem  Adenin  [C5H5N5.CeH2(NO)jOH]  wird  sofort  mit 
Hilfe  einer  Saugvorrichtung  abfiltriert. 


»)  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  Bd.  XXVI,  S.  354. 
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Da  Natriompikrat  ans  der  Lösung  der  Basen  anßer  Adenin  aach 
Farbstoffe  fällt,  so  kann  das  erhaltene  Präparat  nicht  als  reines  Adenin- 
pikrat  angesehen  werden.  Um  den  Gehalt  desselben  an  Adeninpikrat  resp. 
Adenin  festzustellen,  empfiehlt  es  sich,  in  einem  abgewogenen  Teile  des 
lufttrockenen  Präparates  den  Basengehalt  mit  Hilfe  der  Kupferoxydulfällung 
zu  ermitteln  und  den  Stickstoff  dieser  Fällung  auf  Adenin  umzurechnen. 

Zur  Reinigung  für  die  genauere  Identifizierung  wird  das  Adeninpikrat 
in  heißem  Wasser  unter  Zusatz  der  berechneten  Menge  Normalnatronlauge 
gelöst,  dann  die  der  Lauge  entsprechende  Menge  an  Norm^salzsäure  hin- 
zugeftigt  und  diese  Lösung  mit  Tierkohle  behandelt.  Aus  dem  Filtrate 
scheidet  sich  dann  das  Adeninpikrat  in  langen  glänzenden  Nadeln  ab.  Da 
von  den  nattirlich  vorkommenden  Purinbasen  nur  vier,  nänilich  Gluanin, 
Adenin,  Hypoxanthin  und  Epiguanin  Pikrate  geben,  welche  sich  zum  Teil 
schon  durch  ihre  Kristallform  voneinander  unterscheiden,  von  denen  außer- 
dem die  des  Adenins  und  £piguanins  bei  bestimmten  Temperaturen  liegende 
Zersetzungspunkte  haben,  so  ist  zur  Identitätsbestimmung  des  Adenin- 
pikrates  eine  Analyse  überfltlssig  und  es  genttgt  die  Ermittlung  des  Zer- 
setzungsproduktes. Derselbe  liegt  bei  281®.  Vermengt  man  das  vorliegende 
Produkt  mit  reinem  Adeninpikrat  anderer  Herkunft,  so  darf  sich  der 
Schmelzpunkt  nicht  verändern. 

Der  Rest  der  neben  Guanin  und  Adenin  vorhandenen  Basen  wird 
aus  dem  Filtrate  von  Adeninpikrat  durch  Kupfersulfat  und  Natriumbisulfit 
gefällt.  Der  gut  ausgewaschene  Niederschlag  liefert  nach  dem  Zersetzen 
mit  Schwefelwasserstoff  ein  Basengemisch,  welches  aus  Xanthin  und 
Hypoxanthin  besteht. 

Nach  dem  Entfärben  durch  Tierkohle  wird  das  Gemenge  mit  Salz- 
säure eingedampft  und  der  Überschuß  von  Säure  in  der  eben  angegebenen 
Weise  beseitigt.  Die  Lösung  des  Rückstandes,  welcher  neben  den  salz- 
sauren Salzen  freies  Xanthin  enthält,  in  wenig  Wasser  scheidet  nach 
längerem  Stehen  Xanthin  aus;  das  Filtrat  hinterläßt  nach  dem  Eindampfen 
einen  Rtlckstand,  der  hauptsächlich  aus  salzsaurem  Hypoxanthin  neben  den 
Spuren  in  Lösung  gebliebenen  Xanthins  besteht. 

Da  bei  so  geringen  Mengen  an  Basen  die  Möglichkeit,  dieselben,  sei 
es  in  Form  freier  Basen,  sei  es  in  Form  von  Salzen,  in  zur  Analyse  hin- 
reichender Ausbeute  zu  erhalten,  durchaus  nicht  sicher  gegeben  ist,  so 
empfiehlt  es  sich,  die  Körper  zur  Identifizierung  in  solche  Salze  überzu- 
führen, deren  Löslichkeit  und  Kristallform  für  die  einzelnen  Basen  charak- 
teristisch sind  und  sie  von  den  entsprechenden  Salzen  anderer  Basen  unter- 
scheiden. Solche  Salze  sind  beim  Xanthin :  das  salpetersaure  Salz  und  die 
Doppelverbindung  mit  Silbemitrat,  beim  Hyxpoxanthin :  gleichfalls  das 
salpetersaure  Salz  und  fernerhin  das  Pikrat. 

Das  Xanthin  löst  man  unter  Erwärmen  in  einem  kleinen  Überschuß 
von  Normalnatronlauge,  verdünnt   etwas  mit  Wasser  und  filtriert  die  auf 
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60«  erwärmte  Lösung  langsam  in  ein  vorher  aufgekochtes  kaltes.  Gemisch 
aus  20  cm«  konzentrierter  Salpetersäure  und  20  cm»  Wasser  unter  ständi- 
gem Umrühren.  Reines  salpetersaures  Xanthih  scheidet  sich  als  schweres 
Kristallpulver  in  aus  feinen  Blättchen  bestehenden  Drusen  ab.  Löst  man 
das  Xanthinnitrat  in  Ammoniak  und  engt  stark  ein,  so  erhält  man  das 
Xanthin  als  schuppige  Haut.  (Zur  Analyse  filtriert  man  dieses  ab  und 
reinigt  es  nochmals  über  das  salpetersaure  Salz.)  Ist  es  zu  wenig  zur 
Analyse,  so  löst  man  es  in  Ammoniak,  gibt  anmioniakalische  Silber- 
lösung zu,  wobei  ein  gallertiger  Niederschlag  von  C^H^N^Oj.AgjO  aus- 
fällt, der  sich  in  Salpetersäure  löst  und  salpetersaures  Xanthinsilberoxyd 
(C5H4N4  Oj.AgNOj)  gibt,  welches  sich  bei  Verdünnung  langsam  in  kuge- 
ligen Aggregaten  kleiner  Nadeln  ausscheidet. 

Das  Hypoxanthin  wird  zunächst  mit  Hilfe  seines  pikrinsauren  Salzes 
gereinigt,  weil  bei  Überführung  in  das  salpetersaure  Salz  zu  befürchten 
ist,  daß  das  noch  beigemengte  Xanthin  durch  die  Salpetersäure  gleichfalls 
mit  niedergeschlagen  würde.  Überhaupt  empfiehlt  sich  diese  Abweichung 
von  dem  ursprünglichen  Krüger-Salomon  sehen  Verfahren  zur  Trennung 
der  Purinkörper  in  allen  den  Fällen,  wo  es  sich,  wie  hier,  um  eine  direkte 
Scheidung  des  Hypoxanthins  und  Xanthins  handelt,  weil  dann  die  Gewiß- 
heit gegeben  ist,  daß  das  Hypoxanthin  frei  von  Xanthin  erhalten  wird. 
Außerdem  gewährt  die  Überführung  des  Hypoxanthins  in  das  Pikrat  noch 
den  Vorteil,  daß  die  Spuren  von  Adenin,  welche  der  Fällung  mit  Natrium- 
pikrat entgangen  sind,  in  bequemer  Weise  entfernt  werden  können. 

Man  verfährt  zu  dem  Zwecke  in  folgender  Weise:  Das  salzsaure 
Hypoxanthin  wird  zusammen  mit  einem  kleinen  Überschuß  freier  Pikrin- 
säure in  etwa  50  cm*  heißen  Wassers  gelöst.  Beim  Abkühlen  trübt  sich 
die  Lösung  gleichmäßig,  wenn  noch  Adenin  vorhanden  ist.  Die  Trübung 
ballt  sich  beim  Schütteln  der  Flüssigkeit  leicht  zu  Flocken  zusammen, 
welche  sofort  mit  einer  Saugvorrichtung  abfiltriert  werden.  Das  klare 
Filtrat  scheidet  dann  nach  dem  Einengen  und  Erkaltenlassen  das  Hypo- 
xanthinpikrat  [Cg  H4  N4  0 .  C^  H^  (N02)8  OH]  in  makroskopischen  tafelförmigen 
Kristallen  aus,  welche  mit  keinem  Pikrat  einer  anderen  Purinbase  zu  ver- 
wechseln sind.  Zur  Überführung  in  das  salpetersaure  Salz  wird  das  Pikrat 
in  Wasser  unter  Zusatz  von  Salpetersäure  gelöst  und  die  Pikrinsäure  durch 
Ausschütteln  mit  Benzol  oder  Toluol  entfernt.  Beim  Eindampfen  der  sal- 
petersauren Lösung  scheidet  sich  dann  das  Nitrat  (CBH4N4O.HNO8 +H2O)  in 
wetzsteinf  örmigen  Kristallen  aus.  Dasselbe  kann  zur  Analyse  benutzt  werden. 

26.  Bestimmung  der  Harnsäure  und  Purinbasen  in  den 

Geweben. 

(Brugsch  und  Schittenhelm,  Zeitschr.  f.  exp.  Pathol.  u.  Therapie,  Bd.  IV,  H.  2.) 

Das  zu  untersuchende  Organ  \vird  frisch  gewogen,  fein   zerkleinert 
imd  mit  der  vierfachen  Menge   5®/oiger  Schwefelsäure  durch  mindestens 
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itiDfstttndiges  Kochen  ttber  freier  Flamme  hydrolysiert.  Danach  wird  mit 
Natronlauge  bis  zar  alkalischen  Reaktion  versetzt,  mit  Essigsäure  ange- 
säuert und  heiß  abfiltriert.  Der  Filterriickstand  wird  nochmals  in  Alkali 
gelöst,  mit  Essigsäure  gefällt  und  abfiltriert.  Aus  den  vereinigten  Filtraten 
werden  die  Purinkörper  nach  der  Kupfersulfat-Bisulfit-Methode  gefällt.  Die 
gut  gewaschenen  und  in  Wasser  suspendierten  Eupfcroxydulverbindungen 
der  Purinkörper  werden  mit  wenig  Schwefelsäure  angesäuert  und  heiß  mit 
Schwefelwasserstoff  zerlegt.  Im  Filtrat  vom  Schwefelkupfer  wird  durch 
Einengen  der  überschüssige  Schwefelwasserstoff  verjagt  und  dann  die 
Fällung  wiederholt.  Nunmehr  wird  salzsauer  stark  eingeengt  und  danach 
zwölf  Stunden  stehen  gelassen.  Vom  Ausgefallenen  wird  abfiltriert,  das 
erhaltene  Gemenge  in  ganz  verdünnter  Salzsäure  suspendiert  und  wieder 
eingeengt.  Diese  Prozedur  wird  je  nach  der  Art  des  Organs  resp.  der 
Menge  der  in  ihm  gleichzeitig  vorhandenen  Purinbasen  einm^  oder  öfler 
wiederholt  und  so  erhält  man,  da  die  Basen  im  Gegensatz  zur  Harnsäure 
in  verdünnter  Salzsäure  relativ  leicht  löslich  sind,  endlich  die  Harnsäure, 
wenn  auch  mit  kleinen  Verlusten,  doch  ziemlich  quantitativ.  Endlich  iligt 
man  zweckmäßig  noch  die  Horbaczewskische  Methode  an,  welche  darin 
besteht,  daß  immer  0,1 5^  des  Gemisches  in  2  cm*  konzentrierter  Schwefel- 
säure kalt  oder  unter  ganz  gelindem  Erwärmen  gelöst  und  dann  auf  das 
Vierfache  mit  Wasser  verdünnt  werden,  wobei  die  Harnsäure  nach  einigem 
Stehen  ausfällt,  während  die  Purinbasen  in  Lösung  gehalten  bleiben.  Die 
ausgefallene  Harnsäure  wird  abfiltriert  und  durch  Murexidreaktion,  Kristall- 
form und  Analyse  identifiziert.  Die  vereinigten  Filtrate  werden  dann 
mit  Natronlauge  alkalisch  gemacht,  mit  Essigsäure  angesäuert  und  mit 
der  Kupfersulfat-Bisulfitmethode  gefällt.  Die  Trennung  der  Basen  geschieht 
nach  Krüger  und  Schittenhelm  (s.  d.). 

27.  Verascbung  auf  trockenem  Wege. 

Nach  E.  Abderhalden.») 

Hat  man  genügend  Substanz  zur  Verfügung,  so  empfiehlt  es  sich,  die 
quantitative  Bestimmung  der  einzelnen  Aschebestandteile  an  drei  Proben 
durchzufuhren.  Die  eine  Probe  dient  zur  Bestimmung  der  Alkalien,  in  einer 
zweiten  wird  der  Chlorgehalt  festgestellt  und  in  der  dritten  endlich  alle 
übrigen  Aschebestandteile.  Reicht  die  Substanzmenge  nicht,  so  wird  die 
Veraschung  unter  Zusatz  von  Baryt  ausgeführt.  Hervorgehoben  sei,  daß  in 
keinem  Falle  auf  Doppelbestimmungen  verzichtet  werden  soll. 

1.  Getrennte  Bestimmung  der  einzelnen  Aschebestandteile. 
Um  die  Veraschung  ohne  Verlust  und  rasch  durchführen  zu  können,  ist 
es  notwendig,  das  zur  Analyse  bestimmte  Produkt  möglichst  vollständig 
zu  trocknen.  Zu  diesem  Zwecke  werden  Flüssigkeiten  in  der  zur  Veraschung 
dienenden  Platinschale    zunächst  auf  dem  Wasserbade   eingedampft  nnd 

*)  Diese  Angaben  hat  uns  Herr  Abderhalden  freundlichst  zur  Verfügung  gestellt 
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dann  der  Rückstand  bei  100 — 120<^  im  Trockenschrank  getrocknet.  Feste 
Substanzen  (Organe  etc.)  werden  direkt  nach  möghchst  weitgehender  Zer- 
kleinerung im  Trockenschrank  getrocknet.  Mit  dieser  Trocknung  kann 
gleichzeitig  eine  Wasserbestimmung  verknüpft  werden.  In  diesem  Falle 
wird  bis  zur  Gewichtskonstanz  getrocknet.  Die  Veraschung  selbst  wird  in 
zwei  Etappen  vorgenommen.  Zunächst  wird  unter  Vermeidung  zu  großer 
Hitze  geglüht,  bis  das  ganze  Produkt  in  Kohle  verwandelt  ist,  und  diese 
nicht  mehr  raucht.  Hierbei  ist  zu  berücksichtigen,  daß  die  Verkohlung  meist 
von  starkem  Aufblähen  begleitet  ist.  Sie  soll  stets  unter  Kontrolle  durch- 
geführt werden.  Sehr  beschleunigt  wird  die  Veraschung,  wenn  mit  einem 
Platindraht  die  aufgeblähte  Kohle  wiederholt  zerkleinert  wird.  Ist  die  Ver- 
aschung  bis  zur  zweiten  Etappe  durchgeführt,  so  wird  nunmehr  die  Kohle 
mit  einem  Achatpistill  in  der  Platinschale  zerrieben  und  dann  mit  heißem 
Wasser  ausgelaugt  und  durch  ein  aschefreies  Filter  filtriert.  Durch  dieses 
Auslaugen  erleichtert  man  die  weitere  Veraschung  sehr.  Die  verbleibende 
Kohle  wird  mitsamt  dem  aschefreien  Filter  nun  unter  weiterem  Erhitzen 
vollständig  verascht,  nachdem  vorher  Kohle  und  Filter  bei  100®  getrocknet 
worden  waren.  Damit  ist  die  zweite  Etappe  vollendet  und  die  Asche  wird 
mit  wässeriger  Salzsäure  unter  Erwärmung  aufgenommen.  Schon  Spuren 
von  Eisen  bewirken  eine  Gelbfärbung. 

Sowohl  flu-  die  Bestimmung  der  Alkalien  als  ftir  diejenige  der 
übrigen  Aschebestandteile  —  mit  Ausnahme  des  Chlors  — wird  die  Ver- 
aschung in  dieser  Weise  vorgenommen.  Verluste  lassen  sich  bei  sorgfältiger 
Durchführung  der  Veraschung  vollständig  vermeiden.  Unter  Umständen 
können  die  Alkalien  und  übrigen  Aschebestandteile  auch  in  einer  Probe 
bestimmt  werden,  indem  man  die  Lösung  der  Aschebestandteile  auf  ein  be- 
stimmtes Volumen  bringt  und  dann  aliquote  Mengen  zur  Bestimmung  verwendet. 

Für  die  Chlorbestimmung  wird  in  genau  der  gleichen  Weise  ver- 
ascht, nur  setzt  man,  um  Verluste  zu  vermeiden,  der  zu  veraschenden  Sub- 
stanz Soda  zu,  und  zwar  in  fester  Substanz,  wenn  Flüssigkeiten  zu  ver- 
aschen sind,  und  als  Lösung,  wenn  Organe  etc.  einzuäschern  sind.  Im 
letzteren  Falle  wird  die  zerkleinerte  Substanz  mit  der  Sodalösung  Über- 
gossen, einige  Zeit  stehen  gelassen  und  dann  getrocknet.  Man  erreicht  so 
eine  möglichst  gleichmäßige  Verteilung  der  Soda  im  Organbrei. 

2.  Bestimmung  der  einzelnen  Aschebestandteile  in  einer 
und  derselben  Probe:  Der  zu  veraschenden  Substanz  wird  Barytlösung 
zugesetzt  (etwa  Vio  des  Gewichtes  der  Substanz),  dann  auf  dem  Wasser- 
bade zur  Trockene  verdampft  und  schließlich  im  Trockenschrank  getrocknet. 
Nun  wird  in  gleicher  Weise,  wie  oben  angegeben,  in  zwei  Etappen  ver- 
ascht. Die  schließlich  verbleibende  Asche  wird  zunächst  mit  kalter,  ver- 
dünnter Salpetersäure  extrahiert  und  das  darin  Unlösliche  mit  warmer  Salz- 
säure aufgenommen.  Das  wässerige  und  das  salpetersaure  Extrakt  werden 
vereinigt  und  auf  ein  bestimmtes  Volumen  gebracht  (Extrakt  I).  Der  salz- 
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saure  Auszu^^  wird  getrennt  aufbewahrt  und  sein  Volumen  auch  bestimmt 
(Extrakt  II). 

Zur  Bestimmung  der  Alkalien  wird  nun  ein  aliquoter  Teil  von 
Extrakt  I  und  II  vereinigt  und  das  Gemisch  in  einer  Porzellanschale  bis 
fast  zur  Trockene  verdampft.  Der  Rückstand  wird  in  Wasser  aufge- 
nommen, die  Lösung  mit  Barytlösung  bis  zur  Bildung  eines  Häutchens 
versetzt,  auf  dem  Wasserbade  erwtont  und  bei  bedecktem  Trichter  heiß 
filtriert.  Aus  dem  Filtrat  wird  dann  der  überschüssige  Baryt  mit  Ammoniak 
und  Ammoniumkarbonat  gefüllt  und  nun  nach  Entfernung  etwa  vorhan- 
dener Magnesia  die  Summe  der  Chloralkalien  bestimmt  und  Na  und  K 
durch  Platinchlorid  getrennt  (S.  590).  >: 

Für  die  Bestimmung  der  übrigen  Aschenbestandteile  —  mit 
Ausnahme  des  Chlors  —  werden  auch  aliquote  Teile  von  Extrakt  I  und  II 
vereinigt.  Aus  der  Mischung  wird  der  Baryt  quantitativ  mit  Schwefelsäure 
geftUlt  und  dann  in  der  üblichen  Weise  Eisen,  Kalzium,  Magnesia,  Phos- 
phorsäure  etc.  bestimmt. 

Bestimmung  des  Chlors:   Hierzu  wird  nur  Extrakt  I  verwendet 

Die  Methode  liefert  exakte  Werte,  ist  jedoch  etwas  umständlich.  Ein- 
facher ist  der  folgende  Weg:  Es  wird  der  zu  veraschenden  Substanz  eine 
genau  abgewogene  Menge  Soda  zugeftigt.  Die  Veraschung  wird  auch  hier 
in  zwei  Etappen  durchgeftlhrt.  Das  wässerige  Extrakt  und  das  salzsanre 
werden  getrennt  auf  ein  bestimmtes  Volumen  gebracht.  In  einem  aliquoten 
Teile  des  wässerigen  Extrakts  wird  der  Chlorgehalt  bestimmt  und  in  ver- 
einigten aliquoten  Teilen  beider  Extrakte  die  Alkalien  und  die  übrigen 
Aschebestandteile.  Bei  der  Bestimmung  der  ersteren  ist  die  zugesetzte  Soda- 
menge entsprechend  zu  berücksichtigen. 

28.  Verascbung  auf  nassem  Wege. 

Nach  A.  Neumann. 
Prinzip:  Oxydation   der  Substanz  mit  einem  Gemisch  von  konzen- 
trierter Salpetersäure  und  konzentrierter  Schwefelsäure. 
Erforderliche  Lösungen  und  Gefäße: 

1.  Ein  Säuregemisch,  das  aus  gleichen  Teilen  konzentrierter  Schwefel- 
säure und  konzentrierter  Salpetersäure  besteht. 

2.  Die  Veraschung  geschieht  in  einem  schiefliegenden  Rundkolben 
von  V2 — V*  1-'^*^^  Inhalt  aus  Jenaglas,  über  welchem  sich  ein  an  einem 
Stativ  befestigter  Hahntrichter  (mit  Tropfkapillare  versehen)  befindet.  Als 
Hahntrichter  verwendet  man  am  besten  einen  gewöhnlichen  Scheidetrichter 
von  100 cni^  Inhalt,  dessen  unteres  Ende  lang  ausgezogen,  dicht  hinter 
dem  Hahn  eine  seitliche  Biegung  erhält,  so  daß  das  Abflußrohr  schräg  nach 
der  Seite  verläuft.  Das  unterste  E^de  desselben  erhält  wiederum  senkrechte 
Richtung.  Dadurch  wird  vermieden,  daß  die  bei  der  Veraschung  sich  ent- 
wickelnden Dämpfe  das  Fassungsgefäß  und  vor  allem  den  Hahn,  welcher 
sich  unter  ihrer  Einwirkung  leicht  von  selbst  öflfhet,  bestreichen. 
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Vorbereitung  der  Substanz:  Man  kann  trockene  und  feuchte 
Substanzen  veraschen.  Flüssigkeiten  können  in  den  meisten  Fällen  ohne 
weiteres,  in  anderen  nach  Eindampfen  im  Rundkolben,  in  Arbeit  genommen 
werden.  Bei  Veraschung  von  Milch,  besonders  größerer  Mengen,  konzentriert 
man  zweckmäßig  in  der  Weise,  daß  man  dieselbe  in  den  Veraschungs- 
kolben  mit  dem  vierten  Teil  konzentrierter  Salpetersäure  mischt  und  dann 
auf  einem  ßaboblech  mit  starker  Flamme  eindampft.  Wenn  die  Reaktions- 
masse stößt  oder  schäumt,' so  empfiehlt  es  sich,  vorher  mit  IVoiger  reiner 
Kalilauge  bis  zur  Sirupdicke  einzudampfen.  Will  man  größere  Mengen 
Harn  (z.  B.  500  cm'  zur  Eisenbestimmung)  schnell  konzentrieren ,  so  läßt 
man  kleine  Mengen  des  mit  Salpetersäure  versetzten  Urins  beständig  zu 
konzentrierter  siedender  Salpetersäure  fließen.  Man  gibt  bei  Beginn  30  cw* 
konzentrierter  Salpetersäure  in  einen  Rundkolben  und  erhitzt  zum  Sieden. 
Hierzu  läßt  man  durch  einen  Hahntrichter,  wie  oben  beschrieben,  den  ab- 
gemessenen und  mit  konzentrierter  Salpetersäure  (Vio  des  Volums)  ge- 
mischten Urin  tropfenweise  zulaufen.  Dabei  geschieht  das  Zutropfen  so 
langsam,  daß  keine  zu  große  Volumvermehrung  (höchstens  bis  zu  100  cm*) 
eintritt.  Der  Hahntrichter  wird  mit  verdünnter  Salpetersäure  nach- 
gespült. Ist  die  Flüssigkeit  auf  etwa  50cm'  konzentriert,  so  gibt  man 
durch  den  Hahntrichter  gemessene  Mengen  Säuregemisch  und  verascht 
wie  folgt. 

Ausführung:  Unter  einem  gutziehenden  Abzug  wird  die  zu  ver- 
aschende Substanz  in  einem  Rundkolben  mit  5 — 10  cm*  Säuregemisch  über- 
gössen und  mit  mittlerer  Flamme  erwärmt.  Schäumt  die  Reaktion,  so  läßt 
man  nach  Hinzufligen  des  Säuregemisches  eventuell  unter  Abkühlung  zu- 
nächst die  Hauptreaktion  vorübergehen,  ehe  man  weiter  erwärmt.  Wenn 
die  Entwicklung  der  braunen  Nitrosodämpfe  geringer  wird,  so  gibt  man 
aus  dem  Hahntrichter  tropfenweise  weiteres  (Jemisch  hinzu  und  fährt  damit 
fort,  bis  die  Reaktion  nachläßt,  was  an  der  Abnahme  der  Intensität  der 
braunen  Dämpfe  erkannt  wird.  Das  Ende  der  Reaktion  erkennt  man  daran, 
daß  man  das  Hinzugeben  des  Säuregemisches  für  kurze  Zeit  unterbricht,  bis 
zum  Verschwinden  der  braunen  Dämpfe  weiter  erhitzt  und  beobachtet,  ob 
sich  die  Flüssigkeit  wieder  dunkler  färbt  oder  gar  schwärzt.  Ist  dies  der 
Fall,  so  gibt  man  weiteres  Gemisch  zu  und  wiederholt  nach  einigen  Minuten 
die  Probe.  Die  Veraschung  ist  beendet,  wenn  die  Flüssigkeit  bei  weiterem 
Erhitzen  keine  Gasentwicklung  mehr  zeigt  und  nicht  mehr  nachdunkelt.  Sie 
ist  dann  hellgelb  oder  farblos  und  wird  beim  Erkalten  wasserhell.  Man 
fügt  darauf  Wasser  in  der  dreifachen  Menge  des  Säuregemisches  hinzu,  er- 
hitzt und  kocht  zirka  5 — 10  Minuten. 

Die  so  erhaltene  wässerige  Lösung  der  veraschten  Bestandteile  kann 
znr  quantitativen  und  qualitativen  Untersuchung  auf  alle  Basen  mit  Aus- 
nahme von  Ammoniak  und  auf  nicht  flüchtige  Säuren  und  auf  Eisen  an- 
gewandt werden. 
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29.  Kalium  und  Natrium. 


Die  durch  Veraschung  auf  trockenem  Wege  hergestellte  Asche  (VeT- 
aschung  ohne  Sodazusatz)  wird  mit  Chlorbaryum  versetzt,  bis  kein  Nieder- 
schlag mehr  entsteht,  Barytwasser  bis  zur  stark  alkalischen  Reaktion  zu- 
gefUllt,  filtriert  und  der  Niederschlag  ausgewaschen.  Das  Filtrat  zur  Trockene 
eingedampft,  schwach  geglüht  (Entfernung  der  Ammonsalze).  Rückstand 
in  wenig  Wasser  gelöst,  Ungelöstes  abfiltriert,  wieder  mit  Wasser  nach- 
gewaschen,  das  Filtrat  zur  Trockene  eingedampft,  geglüht  und  gewogen. 
Der  Rückstand  (Summe  des  Chlorkaliums  und  Chlomatriums)  wird  in 
wenig  Wasser  gelöst,  Platinchlorid  zugesetzt,  bis  kein  Niederschlag  mehr 
entsteht  und  die  Farbe  der  Flüssigkeit  satt  gelb  erscheint.  Das  Ganze 
bleibt  13—24  Stunden  stehen.  Dann  sammelt  man  den  Niederschlag  auf 
einem  kleinen,  gewogenen  Filter,  wäscht  mit  verdünntem  Alkohol  aus, 
trocknet  bei  100— 110®,  läßt  im  Exsikkator  über  Schwefelsäure  erkalten 
und  wägt.  Aus  dem  Gewicht  des  Ealiumplatinohlorids  wird  der  Inhalt  des 
Kaliums  berechnet  (Kaliumplatinchlorid:  Chlorkalium  =  1:0,307).  Durch 
Subtraktion  desselben  von  dem  vorher  gefundenen  Gesamtgewicht  wrd 
die  Menge  des  Chlomatriums  geftinden. 

Man  kann  auch  die  Veraschung  auf  feuchtem  Wege  nach  Neu  mann 
benutzen.  Es  empfiehlt  sich  jedoch,  dieselbe  zunächst  durch  Abrauchen  von 
dem  größten  Teil  der  Schwefelsäure  zu  befreien. 

30.  Kalzium  und  Magnesium. 

Nach  Thierfelder. 

A.  Kalzium:  Die  nach  Neumann  hergestellte  Lösung  übersättigt 
man  mit  Ammoniak,  säuert  mit  Essigsäure  an,  filtriert,  fällt  mit  einer 
Lösung  von  Ammonoxalat  aus  und  erhitzt.  Nach  einstünstigem  Stehen  in 
der  Wärme  wird  der  Niederschlag  abfiltriert,  wobei  man  eventuell  das 
Filtrat  so  oft  zurückgießt,  bis  es  völlig  klar  abläuft;  nun  wird  mit  heißem 
Wasser  ausgewaschen.  Der  Niederschlag  wird  in  einem  gewogenen  Platin- 
tiegel vorsichtig  feucht  verbrannt,  über  dem  Gebläse  geglüht  und  als  Kalzium- 
oxyd gewogen   Daraus  berechnet  sich  das  Kalzium. 

B,  Magnesium.  Das  Filtrat  der  KalkßUlung  (plus  Waschwasser) 
wird  hinreichend  konzentriert,  mit  Ammoniak  stark  übersättigt  und  nach 
Znsatz  von  etwas  Ammonzitrat  mit  Natriumphosphatlösung  gefällt  (bei 
Übersättigung  mit  Ammoniak  fallen  eventuell  bereits  vorhandene  Phosphate 
aus,  welche  die  Bestimmung  nicht  beeinflussen),  nach  12stündigem  Stehen 
wird  abfiltriert,  mit  2,5Voiger  Ammoniaklösung  ausgewaschen,  getrocknet; 
zuerst  das  Filter,  dann  der  Niederschlag  im  Porzellantiegel  verascht,  in- 
dem man  zunächst  sehr  allmählich  erhitzt  und  dann  stark  glüht.  Zuletzt 
fügt  man  noch  einige  Tropfen  verdünnter  Salpetersäure  hinzu,  trocknet, 
glüht  und  wägt  als  Magnesiumpyrophosphat.   Ist  die  Asche  nicht  völlig 
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weiß,  so  muß  die  Behandlung  mit  Salpetersäure  nochmals  wiederholt  werden. 
Die  Umrechnung  auf  Magnesium  geschieht  folgendermaßen.  Pyrophosphor- 
säuremagnesium:  Magnesium  =  1 : 0,21875. 

31.  Bestimmung  des  Kalzium  in  organischen  Substanzen. 

Nach  Hans  Aron. 

Prinzip:  Die  Methode  beruht  darauf,  daß  man  die  organische  Sub- 
stanz in  dem  frischen  oder  getrockneten  Untersuchungsraaterial  mit  Salpeter- 
säure- und  Schwefelsäuregemisch  zerstört  (Veraschung  nach  Neumann, 
s.  S.  588),  das  Kalzium,  das  man  als  Sulfat  in  der  Lösung  hat,  als  solches 
durch  Alkohol  abscheidet  und  bestimmt. 

Ausführung:  Eine  bekannte  Menge  der  Substanz,  ca.  0,01  bis 
0,1^^  CaO  entsprechend,  wird  in  einem  Rundkolben  aus  Jenenser  Glas 
mit  einer  entsprechenden  Menge  eines  Gemisches  gleicher  Teile  Salpeter- 
säure und  Schwefelsäure  übergössen,  nach  Ablauf  der  ersten  stürmischen 
Reaktion  auf  einem  Baboblech  mit  kleiner  Flamme  erwärmt  und  so  lange 
tropfenweise,  am  besten  aus  einem  Tropftrichter,  mit  dem  Säuregemisch 
versetzt,  bis  die  Flüssigkeit  sich  beim  Erhitzen  nicht  mehr  dunkel  färbt. 
Meist  wird  man  mit  100 — 150 cw^  Säuregemisch  auskommen;  hat  man 
mehr  gebraucht,  so  verjagt  man  einen  Teil  der  Schwefelsäure  durch  Er- 
hitzen auf  einem  Asbestdrahtnetz  wieder.  Zu  beachten  ist,  daß  man  vorteil- 
haft von  sehr  kalkarmem  Analysenmaterial ,  wie  z.  B.  Fleisch,  Blut  usw., 
nie  mehr  als  10  bis  allerhöchstens  Ibg  Trockensubstanz  auf  einmal  ver- 
brennt und  die  zur  Analyse  erforderliche  Menge  in  einzelnen  Portionen 
hintereinander  in  demselben  Kolben  verascht.  Hierbei  genügt  es,  um  die 
Menge  der  Schwefelsäure  nicht  zu  groß  werden  zu  lassen,  im  späteren 
Verlauf  der  Operation  nur  Salpetersäure  zur  Oxydation  zutropfen  zu  lassen. 
Nachdem  die  fertig  aufgeschlossene  Lösung  erkaltet  ist,  verdünnt  man 
mit  etwas  Wasser,  verjagt  die  Salpetersäure  durch  kurzes  Aufkochen, 
spült  die  Lösung  in  ein  passendes  Becherglas  über,  indem  man  den  Kolben 
das  erstemal  hoch  mit  Wasser,  nachher  mit  Alkohol  nachspült,  gibt  alsdann 
unter  Umrühren  das  4 — öfache  Volumen  Alkohol  zu  der  Flüssigkeit  und 
erwärmt  auf  dem  Wasserbade,  bis  sich  der  Niederschlag  flockig  abgesetzt 
hat.  Nach  6 — 12  Stunden  filtriert  man  den  Niederschlag  durch  ein  gewöhn- 
liches Filter  ab,  wäscht  ihn  mit  80— 90Voigem  Alkohol  aus,  verascht  im 
Platintiegel,  bei  größeren  Mengen,  indem  man  den  Niederschlag  vorher 
zum  größten  Teil  vom  Filter  entfernt  und  das  Filter  flir  sich  verbrennt 
und  wägt  als  CaSO^.  Noch  besser  sammelt  man  den  Niederschlag  im 
Goochtiegel  und  trocknet  bei  105®. 

Voraussetzung  für  die  Anwendbarkeit  der  Methode  ist  natürlich,  daß 
kein  Baryum  und  kern  Strontium  in  der  Substanz  vorhanden  ist,  da  diese 
roitfallen  würden  und  nach  bekannten  Methoden  vom  Kalzium  getrennt 
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werden  mflßten.  Kieselsäure  muß,  wenn  sie  vorhanden  ist,  vor  dem  Fällen 
mit  Alkohol  abgeschieden  werden. 

Noch  einfacher  ist  es  vielleicht,  die  SiOt  zuerst  beim  CaSO*  zu  be- 
lassen und  nachher  in  dem  Niederschlage  zu  bestimmen  und  von  diesem 
in  Abzug  zu  bringen. 

Man  kann  auch  zur  Alkalibestimmung  das  Säuregemischveraschungs- 
verfahren  anwenden.  Hier  hat  man  die  absolute  Sicherheit,  von  den  in 
der  Glühhitze  leicht  flüchtigen  Alkalien  nichts  zu  verlieren.  Wenn  man  den 
Kalk  nach  oben  beschriebener  Methode  bestimmt  hat,  kann  man  also  auch 
die  Alkalien  im  Filtrat  bequem  ermitteln,  so  daß  man  Kalzium,  Kalium, 
Natrium  ebenfalls  in  einer  Probe  (z.B.  in  100cm*  Blut  oder  25cm*  Milch) 
in  kurzer  Zeit  bestimmen  kann. 

32.  Pbospborsäurebestimmung. 

Nach  Neumann. 

Prinzip:  Man  fUUt  die  Phosphorsäure  mit  Ammonmolybdat  als 
phosphormolybdänsaures  Ammon  [2(NH4)3  PO4.24M0O3 .4HN0,]  und  be- 
stimmt dessen  Menge  durch  Titration  mit  Natronlauge,  wobei  folgender 
Vorgang  sich  abspielt: 

2  (NH,),  PO4 .  24  MoO, .  4  HNO,  +  56  NaOH  =  2  Na,  HPO^  +  24  Na^  M0O4  + 
+  4NaN0,  +  32H,0  +  eNH,. 

Erforderliche  Lösungen: 

1.  507oigc  Ammoniaklösung.  2.  lOVo'gß  in  der  Kälte  hergestellte 
und  filtrierte  Ammonmolybdatlösung.  3.  Vj  Normallauge  und  Vi  Normal- 
schwefelsäure. 4.  IVoige  jalkoholische  Phenolphthaleinlösung. 

Ausführung:  Die  auf  nassem  Wege  nach  Neumann  hergestellte 
und  mit  Wasser  verdünnte  Aschenlösung  wird  in  einem  Kolben  von  1  / 
Inhalt  mit  der  aufgeklebten  Marke  150.cm«  quantitativ  übergespült  und 
bis  zur  Marke  mit  Wasser  versetzt.  Nach  dem  Hinzugeben  von  50  cm' 
Ammonnitrat  (bei  Verwendung  von  mehr  als  40  cm*  Säuregemisch  bei  der 
Veraschung  ist  die  Verdünnung  und  die  Menge  des  Ammonnitrats  in  dem- 
selben Verhältnis  zu  vermehren ;  40  cm*  Ammonmolybdat  reichen  für  26  m^ 
Phosphorsäure)  wird  auf  ca.  70 — 80®  erhitzt,  dann  40  cm*  Ammonmolybdat 
zugeftigt.  Der  entstandene  Niederschlag  von  phosphormolybdänsaurem 
Ammoniak  wird  gründlich  durchgeschüttelt,  wobei  sich  derselbe  kömig 
abscheidet,  dann  läßt  man  ihn  15  Minuten  stehen.  Filtrieren  und  Aus- 
waschen des  Niederschlages  geschieht  durch  Dekantieren.  Dabei  wird  die 
abdekantierte  Flüssigkeit  sofort  durch  ein  dünnes  aschefreies,  vorher  mit 
kalteiD  Wasser  durchgespültes  Filter  gegossen.  Zum  bequemen  Dekantieren 
wird  der  Kolben  auf  den  Ring  eines  Stativs  etwas  höher  als  das  Filter 
gelegt  und  durch  Senken  des  Kolbenhalses  die  klare  Flüssigkeit  ununter- 
brochen durch  das  Filter  fließen  gelassen.   Das  Auswaschen  geschieht  in 
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der  Weise,  daß  man  zu  dem  itn  Kolben  zurückgebliebenen  Niederschlag 
unter  vollständiger  Bespülüng  der  Wandungen  des  Kolbens  etwa  bis  zur 
Marke  eiskaltes  Wasser  setzt,  stark  durchschüttelt  und  im  Stativring  ab- 
sitzen läßt.  Unterdesseh  y^nrd  auch  das  Filter  1— 2mal  mit  eiskaltem 
Wasser  gefüllt.  Das  Dekantieren  und  Auswaschen  wird  3—  4mal  wieder- 
holt, bis  das  Waschwasser  nicht  mehr  gegen  Lackmuspapier  sauer  reagiert. 
Dann  wird  das  ausgewaschene  Filter  zu  der  Hauptmenge  der  Fällung  in 
den  Kolben  zurückgegeben,  Wasser  bis  zur  Marke  hinzugesetzt,  durch 
starkes  Schütteln  das  Filter  in  der  ganzen  Flüssigkeit  zerteilt  und  der 
gelbe  Niederschlag  durch  Hinzufügen  von  einer  genau  gemessenen  Menge 
VsVoig^r  Natronlauge  aus  einer  graduierten  Bürette  unter  beständigem 
Schütteln  gelöst.  Dazu  fügt  man  einen  Überschuß  von  5 — 6cnt^  V2-Normal- 
lauge,  kocht  so  lange,  bis  kein  Ammoniak  mehr  entweicht  (Prüfung  mit 
feuchtem  Lackmuspapier)  und  läßt  unter  der  Wasserleitung  erkalten.  Man 
fügt  einige  Tropfen  der  Phenolphthaleinlösung  hinzu,  welche  die  Flüssig- 
keit stark  rötet,  und  titriert  das  überschüssige  Alkali  mit  Vg'Normal- 
schwefelsäure  zurück.  Die  gebrauchte  Schwefelsäure  wird  von  der  Natron- 
lauge abgezogen  und  die  gefundene  Zahl  mit  dem  Faktor  1,268  multipliziert, 
wodurch  man  die  Phosphorsäure  in  Milligrammen  erhält.  1  cni^  ^  2  Normal- 
natronlauge =  1^268  mg  PaOj. 

33.  Direkte  Bestimmung  der  Pbospborsäure. 

Die  Methode  ist  zwar  einfacher  und  schneller  auszuführen,  aber 
weniger  genau  wie  die  Phosphorsäurebestimmung  nach  Neumann. 

Prinzip:  Phosphate  geben  in  heißer  essigsaurer  Lösung  mit  Uranyl- 
azetat  unlösliches  Uranylphosphat,  das  sich  quantitativ  abscheidet: 

UO,  (CHs  C00)2  +  Na«  HPO4  =  2  CHj  COONa  +  U  0^  HPO4 
Uranylazetat  Uranylphosphat. 

Erforderliche  Lösungen: 

1.  Uranlösung,  welche  35,461^  Urannitrat  im  Liter  enthält.  Diese 
setzt  sich  häufig  als  Bodensatz  ab,  wobei  der  Titer  sich  ändert;  derselbe 
muß  daher  öfter  bestimmt  werden. 

2.  Natriumphosphatlösung.  Salkowski  und  Thierfelder  empfehlen 
eine  Lösung,  die  in  100  cm»  0,2  5^  Phosphorsäure  enthält.  Eine  1,0094 Voig^ 
Lösung  von  Natriumphosphat  entspricht  dieser  Anforderung.  Das  Salz  ver- 
wittert jedoch  leicht  und  läßt  sich  daher  nicht  genau  abwägen.  Es  emp- 
fiehlt sich  deshalb,  ungefähr  12^  abzuwägen  und  in  1 Z  Wasser  zu  lösen. 
Von  dieser  Lösung  sind  50  cm^  einzudampfen,  der  Rückstand  ist  zu  glühen 
und  zu  wägen  (pyrophosphorsaures  Natron).  Mit  Hilfe  dieses  Wertes  und 
unter  Berücksichtigung,  daß  50  cm'  einer  1, 0094 Voigen  Lösung  von  Natrium- 
phosphat beim  Eindampfen  und  Glühen  0,1875^  pyrophosphorsaures  Natrium 
liefern  müssen,  ist  diejenige  Menge  Wasser  zu  berechnen,  mit  der  die  Lö- 
sung zu  verdünnen  ist. 

Brag9ch-Schi  ttenholm  ,  Untersnchnngsmethoden.  38 
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ä.  L(isung  von  100  g  Natriiunazetat  in  Wasser,  wozu  100  cm^  starke 
Essigsäure  gef ttgt  werden  und  welche  dann  genau  auf  1  /  aufgefüllt  wird. 

4.  Ferrocyankaliumlösung. 

5.  Cochenilletinktur.  Die  rote  Farbe  derselben  schlägt  durch  Uran  in 
grün  um. 

Statt  Gochenilletinktur  kann  man  jedoch  ebensogut  Ferrocyankalium  als 
Indikator  benutzen.  Man  verteilt  dann  eine  Anzahl  von  Tropfen  Ferrocyan- 
kaliumlösung  auf  einem  Porzellanteller  und  nimmt  während  der  Titration 
je  einen  Tropfen  des  mit  Uran  versehenen  Urins  heraus.  Die  Endreaktion 
ist  erreicht,  sobald  man  beim  Tüpfeln  nach  einiger  Zeit  eine  leichte  braune 
Färbung  erhält.») 

Herstellung  der  titrierten  Uranazetatlösung.  Zu  50  rm'  der 
Natriumphosphatlösung  fügt  man  5  cm>  der  Essigsäuremischung  hinzu,  er- 
wärmt auf  kochendem  Wasserbad  bis  znm  Sieden  und  läßt  nun  in  kleinen 
Portionen  aus  einer  Bürette  die  Uranazetatlösung  zufließen,  solange  die 
Vermehrung  des  Niederschlages  deutlich  erkennbar  ist.  Dabei  erwärmt 
man  immer  wieder.  Ist  die  Zunahme  des  Niederschlages  nicht  mehr  deutlich, 
so  macht  man  die  unter  5.  erwähnte  Probe  mit  Ferrocyankaliumlösung. 
Die  erste  Andeutung  einer  schwachen  braunen  Färbung  dient  als  End- 
reaktion. Auf  diese  Weise  erfährt  man,  wieviel  Uranlösung  erforderlich  ist, 
um  0,1  ff  Phosphorsäure  zu  fällen.  Man  verdünnt  soweit  mit  Wasser,  daß 
20  cw*  gerade  Iff  Phosphorsäure  oder  Icrn^  0,005  ^r  Phosphorsäure  ent- 
sprechen (statt  dessen  kann  man  mit  Cochenilletinktur  titrieren). 

Ausführung:  Zu  50  cm  •  Harn  werden  öcm^  der  essigsauren  Mischung 
gesetzt  und  im  übrigen  unter  Benutzung  von  Ferrocyankaliumlösung  oder 
Cochenilletinktur  als  Indikator  genau  so  verfahren,  wie  bei  der  Titer- 
stellung der  Uranlösung;  die  Anzahl  der  verbrauchten  Kubikzentimeter 
Uranlösung  ergibt  mit  5  multipliziert  die  Menge  Phosphorsäure  in  iüUi- 
gramra. 

34.  Bestimmung  des  Eisen. 

Nach  Neumann. 

Prinzip:  Macht  man  eine  schwefelsaure  Lösung  von  Zinksulfat  und 
viel  phosphorsaurem  Natrium  schwach  ammoniakalisch  and  erhitzt  dann, 
so  fällt  alles  Zink  als  Zinkaramoniumphosphat  aus  und  gleichzeitig  werden 
nicht  zu  große  Mengen  von  Eisenoxyd  mitgefällt.  Dasselbe  wird  nach  Lö- 
sung in  Salzsäure  auf  Jodkalium  einwirken  gelassen,  wobei  äquivalente 
Mengen  Jod  frei  werden,  welche  titrimetrisch  bestimmt  werden. 

Erforderliche  Lösungen: 

1.  Eisenchloridlüsung:  20 cm^  käufliche  Freseniussche  Eisen- 
chloridlösung  (Kah  1  bau  m)  werden  in  einen  Meßkolben  von  1 1  Inhalt  gegeben, 

')  2U0,(('H,C00),   +         FeK,C,Ne       =      (üOAFe.CN,      +    4CH,C00K 
Uranylazetat      4-  Ferrocyankalium  =  UranylfeiTOcyanid  4-  Kaliiunazetat. 
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mit  2  cm'  konzentrierter  Salzsäure  versetzt  und  genau  zu  1 Z  aufgefüllt. 
Die  Lösung  enthält  2  wjrEisen  in  10  cm».  2.  Etwa  n/250 Thiosulfatlösung: 
Man  löst  40  g  Natriumthiosulfat  in  etwa  1  /  Wasser.  Diese  sehr  haltbare 
Lösung  verdünnt  man  für  den  Gebrauch  von  etwa  einer  Woche  um  das 
40fache,  z.  B.  bcm^  auf  200cm»  annähernd.  3.  Stärkelösung:  1  g  lösliche 
Stärke  in  V,  l  kochenden  Wassers  gelöst  und  noch  10  Minuten  lang  ge- 
kocht. 4.  Zinkreagenz:  In  1/ Meßkolben  werden  zwei  getrennt  bereitete 
Lösungen,  die  eine  von  25  ^  Zinksnlfat ,  die  andere  von  etwa  100^  Na- 
triumphosphat vereinigt.  Dann  fügt  man  soviel  verdünnte  Schwefelsäure 
hinzu,  bis  der  entstandene  Niederschlag  eben  gelöst  ist,  und  füllt  auf  1  /  auf. 

Titrierung  der  Thiosulfatlösung.  i)  Dieselbe  muß  vor  jeder  Ver- 
wendung frisch  angestellt  werden,  da  die  Lösung  sich  nicht  unverändert 
hält.  10  cm'  Eisenchloridlösung  werden  in  einem  Becherglas  mit  etwas 
Wasser,  einigen  Kubikzentimetern  Stärkelösung  und  etwa  \g  Jodkalium 
versetzt,  auf  ca.  50—60**  erhitzt  und  mit  der  Thiosulfatlösung  titriert,  bis 
die  blaue  Farbe  gerade  verschwindet.  Die  gebrauchten  Kubikzentimeter 
entsprechen  dann  genau  2  mg  Eisen.  E^  ist  zu  bemerken,  daß  die  Lösung 
sich  nach  einigen  Minuten  wieder  violett  färbt.  Länger  wie  3 — 4  Wochen 
soll  die  Lösung  nicht  aufgehoben  werden. 

Ausführung:  Die  nach  Neumann  auf  nassem  Wege  hergestellte, 
mit  Wasser  verdünnte  und  etwa  10  Minuten  gekochte  Aschenlösung  wird 
nach  Abkühlen  und  eventueller  Zugabe  von  genau  abgemessenen  10cm' 
Eisenchloridlösung  mit  20  cm*  Zinkreagenz  und  dann  mit  Ammoniak  unter 
Abkühlung  versetzt,  bis  der  weiße  Niederschlag  von  Zinkphosphat  gerade 
bestehen  bleibt.  Darauf  wird  etwas  Ammoniak  im  Überschuß  zugegeben, 
bis  der  weiße  Niederschlag  eben  verschwunden  ist,  und  zum  Sieden  er- 
hitzt. [Enthält  jedoch  die  Aschenlösung  Erdalkaliphosphate  (Kalziumphos- 
phat in  den  Fäzes)  in  größerer  Menge,  so  bleibt  der  weiße  Niederschlag 
bestehen  und  der  schöne  Indikator,  der  durch  das  Zinkphosphat  gegeben 
ist,  fällt  weg;  dann  muß  man  mittelst  Lackmuspapier  gerade  schwach 
amraoniakalisch  machen.]  Von  dem  Moment  an,  wo  kristallisierte  Trübung 
eingetreten  ist,  wird  noch  10  Minuten  vorsichtig  erhitzt.  Man  filtriert  durch 
ein  kleines  aschenfreies  Filter,  welches  nicht  mehr  als  etwa  3V2  c^  Radius 

*)  Wenn  Ferrisalzlösungen  mit  Jodkalium  bei  Gegenwart  von  HCl  erwärmt  werden, 
so  wird  das  Ferrisalz  reduziert,  wobei  sich  zugleich  aus  dem  Jodkalium  Jod  abspaltet: 
FeCl,  +  KJ  =  FeCl+J-f  KCl.  Das  freigewordene  Jod  wird  mit  Natrinmthiosulfatlösung 
titriert,  wobei  folgende  Reaktion  vor  sich  geht: 

2S0,<(^^^  +  2J  =  2NaJ  +  SO,^^^— S 

Natriumthiosulfat  SO^-^^ — S 

(unterschwef ligsaures  Na)  ONa 

Natriumtetrathionat. 
Sobald  alles  Jod  wieder  in  Jodkalium  umgesetzt  ist,  verschwindet  die  durch  die 
Jodstärke  erzeugte  Blaufärbung. 

38* 
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haben  soll.  Das  Filtrat  wird  mit  Salzsäure  und  Rhodankalium  auf  Eisen 
geprüft,  wobei  keine  oder  nur  eine  äußerst  schwache  Rötung  eintreten 
darf.  Eventuell  muß  das  Filtrat  zurückgegossen  und  nochmals  erhitzt  und 
geprüft  werden.  Der  Niederschlag  wird  nun  mit  heißem  Wasser  gut  aus- 
gewaschen. Das  letzte  Waschwasser  darf  dann,  wenn  man  etwa  5  cm'  da- 
von mit  einigen  Kristallen  Jodkalium,  Stärkelösung  und  einem  Tropfen 
Salzsäure  versetzt,  keine  oder  nur  äußerst  schwache  Violettfärbung  zeigen. 
Nunmehr  wird  das  Filter  auf  einen  Kolben  gesetzt,  zweimal  mit  verdünnter 
heißer  Salzsäure  gefüllt  und  dann  mit  heißem  Wasser  4 — 5mal  ausge- 
waschen. Eine  Probe  des  Waschwassers  darf  ebensowenig  wie  das  Filter 
mit  Rhodankalium  eine  rote  Färbung  geben.  Die  Salzsäurelösung  des 
Eisens  wird  mit  verdünntem  Ammoniak  neutralisiert  bis  zum  Auftreten  des 
weißen  Zinkniederschlages;  dann  durch  mehmmliges  Zugeben  von  je  zehn 
Tropfen  Salzsäure  wieder  völlig  klar  gelöst;  es  empfiehlt  sich  dabei  zu 
erhitzen,  um  einen  Überschuß  von  Salzsäure  möglichst  zu  venneiden.  Die 
Lösung  wird  nun  ebenso  titriert  wie  bei  der  Titerstellung  oben  angegeben. 

Berechnung:  Angenommen,  bei  der  Titerstellung  der  Thiosulfat- 
lösung  erforderten  10  rm»  Eisenlösung  (=2mj(/Fe)  8,1  rw'  Thiosulfat- 
lösung.  Bei  der  Haupttitration  werden  12,3  cm^  Thiosulfatlösung  verbraucht. 
Dann  berechnet  man  sich  das  Eisen  aus  der  Proportion  8,1 :2  =  12,3: x; 
erhalten  werden  Milligramm  Eisen. 

20  cm^  Zinkreagenz  reichen  zu  5 — 6  w^r  Eisen.  Sind  sehr  kleine 
Mengen  Eisen  vorhanden,  so  gibt  man  am  besten  10cm*  Eisenchlorid- 
lösung  zu,  die  dann  nachher  am  Resultat  wieder  abgezogen  werden. 

3S.  Bestimmung  der  Chloride. 

Nach  Volhard. 

Prinzip:  Man  setzt  dem  mit  Salpetersäure  angesäuerten  Urin  eine 
überschüssige  Menge  einer  Silberlösung  von  bekanntem  Inhalt  zu.  Das 
überschüssige  Silber* wird  mit  einer  Rhodanammoniaklösung  von  bekanntem 
Gehalt  unter  Anwendung  von  Eisenammoniakalaun  als  Indikator  zurück- 
titriert. 

Erforderliche  Lösungen: 

1.  Silberlösung:  29,055 ^r  reines  geschmolzenes  Silbernitrat  werden 
genau  in  1 Z  Wasser  gelöst.  1  cm'  dieser  Lösung  entspricht  0,01  g  Kochsalz. 

2.  Konzentrierte  Lösung  von  chlorfreiem  käuflichen  Eisenammoniak- 
alaun. 

3.  Rhodanammoniumlösung. 

Herstellung  derselben:  Man  löst  etwa  9 5^  reines  käufliches  Schwefel- 
cyankalium  in  Wasser,  verdünnt  auf  ungefähr  1000  em'  und  füllt  davon 
in  eine  Bürette.  In  ein  Becherglas  gibt  man  10  cm*  obiger  Silberlösung, 
90  cm^  W" asser,  4  rw *  konzentrierte  Salpetersäure  und  5  cm*  Eisenanimoniak- 
alaunlösung.    Hierzu   läßt   man   die  Schwefelcyankaliumlösung  in  kleinen 
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Portionen  unter  gutem  Umschtitteln  bis  zur  bleibenden  Eotfärbung  zu- 
fließen. Die  Titrierung  wird  wiederholt  und  darauf  die  Schvvefelcyankali- 
lösung  mit  soviel  Wasser  verdünnt,  bis  20 cm^  von  dieser  10 cm^  der 
öilberlösung  äquivalent  sind. 

4.  Konzentrierte  reine  Salpetersäure. 

Ausführung;  10  cw'  Urin  werden  mit  der  Pipette  in  einen  Meß- 
kolben von  100  cw^  Inhalt  gebracht,  dazugibt  man  50  cw' Wasser,  Acni^ 
Salpetersäure  und  soviel  der  Silbernitratlösung,  bis  nichts  mehr  ausfällt 
(wenigstens  20  cm»).  Dann  wird  mit  Wasser  bis  zur  Marke  aufgefüllt,  gut 
durchgeschüttelt  und  durch  ein  trockenes  Filter  unter  Benutzung  eines 
trockenen  Trichters  in  ein  trockenes  Meßkölbchen  von  bOcni^  Inhalt  genau 
bis  zur  Marke  filtriert.  Der  Inhalt  dieses  Kölbchens  wird  in  ein  Becher- 
glas von  zirka  2 — iOO  cni^  Fassungsgröße  gegossen,  mit  Wasser  nachge- 
spült, 5  cm'  Eiscnammoniakalaunlösung  hinzugefügt  und  mit  Rhodan- 
ammoniumlösung  (s.  o.)  bis  zum  Eintritt  einer  schwachbleibenden  Rotfärbung 
titriert. 

Berechnung:  1cm'  der  Silberlösung  entspricht  0,01  j'  Kochsalz 
oder  0,00606  <7  Chlor.  Da  20  cw?'  der  Schwefelcyankaliumlösung  10  cm« 
der  Silberlösung  entsprechen,  so  sind  so  viel  Kubikzentimeter  der  Silber- 
lösung der  Chlorfällung  entgangen,  als  Kubikzentimeter  Schwefelcyankalium- 
lösung für  50  cm*  (die  Hälfte)  des  Filtrats  erforderlich  waren.  Man  muß 
also  diese  Zahl  von  20  (Menge  der  zugesetzten  Silberlösung)  abziehen,  um 
zu  erfahren,  wieviel  Kubikzentimeter  Silberlösung  zur  Ausfällung  des  in 
10  cm'  Urin  enthaltenen  Chlors  verbraucht  wurden. 

Chemischer  Vorgang  bei  der  Titration  :  Die  Salpetersäure  Lösung,  welche 
Silbemitrat  und  Eisenoxydsalz  (Eisenammoniakalaun)  enthält,  gibt  auf  Zusatz  von 
Schwefelcyankalium  (KONS)  zunächst  einen  weißen  Niederschlag  von  Schwefelcyansilber 
(AgCNS)  und  erst,    wenn  alles  Silber  gesättigt  ist,    einen  roten  von  Schwefelcyaneiscn 

(FeCNS). 

Alaun  =  R,  SO, .  R,  (SO,),  +  24  H,  0 
Eisenammoniakalaun  =  (NH,),  SO, .  Fe,  (SO,),  +  24  H,  0. 

36.  Bestimmung  der  freien  und  gebundenen  Schwefelsäure 
(Sulfate  und  Ätberscbwe feisäure). 

Nach  Baumann. 

Man  bestimmt  einmal  die  Gesamtschwefelsäurc  und  in  einer  zweiten 
Portion  die  Ätherschwefelsäure.  Die  Differenz  beider  gibt  dann  die  als 
organisches  Salz  vorhandene  sogenannte  öulfatschwefelsäure.  Das  Prinzip 
beruht  auf  der  Fällung  der  Schwefelsäure  durch  Baryt  als  schwefelsaures 
Baryum. 

1.  Gesamtschwefelsäure.  100  rm' unverdtlnnten  eiweißfreien  Urins 
werden  mit  10  cm*  lO^oiger  Salzsäure  versetzt,  15  Minuten  auf  dem 
Drahtnetz  siedend  gehalten,  mit  Baryumchloridlösung  im  Überschuß  ver- 
setzt und  auf  dem  Wasserbad  bis  zum  völligen  Absetzen  des  Niederschlages 
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erwärmt.  Nun  wird  durch  ein  aschefreies  Filter  filtriert.  Der  Niederschlag 
nebst  Filter  mit  warmem  Wasser  chlorfrei,  dann  mit  Alkohol  and  Äther 
gewaschen  und  in  einem  gewogenen  Platintiegel  verbrannt,  nach  Zofügnng 
einiger  Tropfen  Schwefelsäure  geglfiht  und  gewogen.  Eis  muß  so  lange 
geglüht  werden  eventuell  unter  erneutem  Zusatz  von  Schwefelsäure,  bis 
das  Gewicht  konstant  ist.  Aus  dem  so  erhaltenen  Baryumsulfat  berechnet 
man  die  Menge  der  Gesamtschwefelsäure. 

2.  Ätherschwefelsäure.  ICK)  cm«  desselben  Harns  werden  mit 
100  cm»  einer  Mischung  von  zwei  Teilen  gesättigtem  Barytwasser  und 
einem  Teil  gesättigter  Chlorbaryumlösung  vermischt  und  durch  ein  trockenes 
Filter  in  ein  trockenes  Becherglas  filtriert.  160  cm»  des  Filtrats,  die  80  cm» 
Urin  entsprechen,  mißt  man  ab,  neutralisiert  mit  Salzsäure,  setzt  15cm» 
lOVoiger  Salzsäure  im  Überschuß  hinzu,  kocht  15  Minuten  lang  und  er- 
wärmt dann  bis  zum  vollständigen  Absitzen  des  Niederschlages,  filtriert 
dieses  durch  ein  aschefreies  Filter,  wäscht  mit  Wasser  chlorfirei,  dann  mit 
Alkohol  und  Äther  und  verascht  wie  unter  1.  Das  nun  gefundene  Baryum- 
sulfat gibt  die  Menge  der  vorhandenen  Ätherschwefelsäure  ab. 

37.  Scbwefelbestimmnng  für  Trockensubstanzen. 

Nach  Neumann  und  Meinertz. 
(Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  1904/05,  Bd.  XLIII,  S.  37.) 

Ausführung:  lg  Substanz  (z.  B.  Trockenkot)  wird  mit  bg  Kalziom- 
natriumkarbonat  und  2V»5'  Natriumperoxyd  in  einem  Nickeltiegel  von 
etwa  100  cm»  Inhalt  innig  vermengt  und  über  einer  kleinen  Gasflamme 
ungefähr  eine  Stunde  lang  erhitzt,  bis  die  Mischung  völlig  zusammen- 
gesintert ist.  Nach  kurzer  Abkühlung  (etwa  5  Minuten)  werden  wieder 
^^/tff  Peroxyd  zugesetzt.  Dann  wird  mit  kleiner  Flamme  noch  einmal  etwa 
eine  Stunde  erwärmt  und  zwar,  bis  die  Hauptmenge  sich  verflüssigt  hat. 
Hierauf  entfernt  man  den  Gasbrenner,  gibt  noch  2  g  Peroxyd  zu  und  glüht 
zirka  eine  Viertelstunde,  indem  man  die  Flamme  allmählich  bis  zu  vollen 
Stärke  vergrößert,  alsdann  ist  die  völlige  Verflüssigung  eingetreten.  Der 
Tiegel  bleibt  dauernd  bedeckt.  Man  kann  die  Schmelzen  während  der 
ganzen  Veraschung  sich  selbst  überlassen.  Verpuffen  und  Entzündung  der 
ganzen  Veraschung  sind  sicher  zu  vermeiden,  wenn  man  nur  darauf  achtet, 
daß  man  die  Gasflamme  bis  zur  letzten  Viertelstunde,  besonders  aber  am 
Anfang  nicht  zu  groß  macht. 

Die  erkaltete  Schmelze  hat  infolge  geringer  Mengen  beigemengten 
Nickeloxyds  eine  grünlich-graue  Farbe.  Sie  wird  im  Tiegel  mit  Wasser 
Übergossen  und  bedeckt  (wegen  der  Gasentwicklung)  mit  kleiner  Flanune 
bis  zur  Lösung  erhitzt.  Die  Flüssigkeit  wird  in  ein  Becherglas  übergespült, 
mit  bromhaltiger  Salzsäure  vorsichtig  (Bedecken  mit  einem  Uhrglas)  sauer 
gemacht  und  nun  auf  dem  Wasserbad  einige  Zeit  erhitzt,  wobei  eine  klare, 
grünliche  Lösung  eintritt.    Da  bei  diesem  Verfahren  die  Substanz  toU- 


Digitized  by 


Google 


599 

ständig  verbrennt,  so  bleibt  keine  Kohle  zurück.  Filtrieren  ist  daher 
unnötig.  Sodann  wird  in  der  üblichen  Weise  mit  Chlorbaryum  gefällt, 
filtriert  und  das  Baryumsulfat  nach  dem  Glfihen  gewogen. 

Bei  leicht  verbrennlichen  Substanzen  muß  man,  besonders  zu  Anfang, 
weniger  Peroxyd  (etwa  lg  statt  2V«j?)  nehmen. 


Anhang. 

^  Tabellol. 

Einige  vielgebrauchte  ungefähre  Verhältniszahlen 
im  Urin  und  Kot. 

N:S  im  Harn  =  14,0— 16,0:1  (nicht  konstant). 

N:P,  O5  im  Harn  =  8,1:1  (nicht  konstant). 

N:(NH,)N  im  Harn  =  14,0— 30,0: 1. 

Harnsäure :Purin-N  im  Harn  =  8,0—1 2,0:1. 

Gesamtschwefelsäure: Ätherschwefelsäure  im  Harn  =12,0—15,0:1  (nicht  konstant). 

Gesamtschwefel: neutralem  Schwefel  im  Harn =4,0—7,0:1. 

n 

-^  im  Harn  =  0,68-0,88  (Scholz). 


^  im  Fleischharn  =  0,6— 0,62  (Rubner). 


C 
N 

^  im  Hungerharn  =  0,74— 0,77  (Rubner). 


C:N  im  Kot  =  6,8— 13,8:1  (also  durchschnittlich  9,2:1  nach  Atwater  und 
Benedikt). 

D:N  im  Urin  (hei  Diabetes),  wechselnd  oft  bis  4—6  und  mehr!  Beim  Pankreas- 
diabetes  des  Hundes  beträgt  er  etwa  2,6— 2,8  (D  =  Dextrose;  N  =  Stickstoff . 

Einige    Faktoren  zur  Berechnung  von  Stoffwechsclversuchen: 

N :  Harnstoff  =  1:2,143. 

:X:Eiweiß  =  1:6,25. 

N:  Muskelfleisch  =  1:29,4. 

Harnstoff:  Eiweiß  =  1:2,9. 

Harnstoff :  Muskelfleisch  =  1 :  13,71. 

Umgesetztes  Eiweiß  =  6,25  X  Urinstickstoff  =  3,28^  Eiweiß  C. 

Beispiele:  Tabellen. 

Aschenanalyse  des  normalen  Kotes  (nach  Grundzach). 

Chlor 0,344^ 

Kaliumoxyd ^  12,0     g 

Natriumoxyd 3,821^ 

Kalziumoxyd 29,250^ 

Magnesiumoxyd 7,570^ 


Eisenoxyd 2,445^ 

Phosphorsäureanhydrid 13,760y 

Schwefelsäureanhydrid 0,653^ 

Kieselsäure 0,052^ 

Sand AAeOg 


Aschenanalyse  normalen  Urins. 


Chlor  (als  XaCl) 15,0^ 

K,0 3,0-  S,bg 

CaO O^Sg 

MgO 0,5^ 


Fe,0, 0,001^7 

P,0,     2,5    ^ 

SO, 2,5     g 
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Tabelle  III. 
Zusammensetzung  einiger  Speisen  und  warmer  Getränke.*) 

(Voit*)  u.  a.) 


Besoichnang  der  SpeiBe 


Wasser 


Stickstoff- 
gubstans 


Kohle- 
hydrmte 


Untersncber 


Suppe  (Mittel  aus  10  Sorten)     .    . 
Reis-,  Gersten-,  Eiergerstensuppe 
Suppen  überhaupt 

Rindfleisch  gesotten I 

Kalbsbraten 

Ochsenfleisch,  mager,  gebraten  .    .    . 

Hammelbraten,  mager 

Schweinebraten,  mager 

Wildbret 

Gebratenes  Fleisch,  Beefsteak,  Wild- 
bret, Geflügel 

Haschee 

Mittel  aus  leichteren  Mehlspeisen  . 
Mittel  aus  Mehl-,  Reis-  und  Grießbrei 
Grüne  Gemüse  im  Durchschnitt    .    . 

Grüner  Salat 

Kartoffel,  geröstet 

Kartoffel,  gesotten 

Kaffee  mit  Milch 

Schokolade  mit  Milch 


91,6 

86,7 

91 

66,6 

7.\8 


1,1 
1,6 
1 

27 

21,8 


78 

15,3 

59 

38,2 

74 

19,3 

69 

20 

68,5 

38,2 

58 

38,2 

72 

9,7 

59,9 

6,4 

65,7 

4,9 

87 

2 

96 

1 

'^2,4 

1,9 

77 

2 

93,3 

1,6 

89 

1^7 

1,5 
3 
1 

1,4 
0,9 
5,2 
1,7 
5,8 
10 
1,8 

2,7 
6,3 
10,6 
3,2 
3 
1 

3,3 
3 

2,2 
3,6 


5,7 

8,5 


Renk 

„ 

Camerer 

Schuster 

Renk 

n 

Voit 


9 
22,5 

3,5 

6 

2 
21,3 
18 

1,6 

3,8 


Renk 
Renk 

Camerer 

Schuster 

Camerer 

Renk 


TabeUe IV. 
Trozentische  Zusammensetzung  (und  Wärmewert)  gekochter 
Speisen  (K.  E.  Ranke). 


Wasser 


Eiweiß 


Fett 


Kohle- 
hydrate 


Kaiorion 
pro  100  j^ 


Apfelkompott  .  . 
Apfelkuchen  .... 
Auflauf,  leicht*  .  . 
Beefsteak*  .  . 
Bohnen,  gekocht* 
Bohnengemüae,  grün 
Bratkartoffeln  *  .  . 
Bratwurst*  .  .  .  . 
Brotsuppe*    .    .    .    . 


75,9 

54,6 

38,4 

53,3 

70 

86,6 

59,4 

45,8 

92,8 


0,3 
5,1 
9,5 

30,8 
8,1 
1,8 
2,4 

18,4 
1,4 


4,6 
22,9 
li',3 
10,4 

3,6 

8,2 
33,7 

0,3 


23,2 

33 

27 

7,9 
6 
28,2 

5,4 


96,3 
199,5 
362,7 
244,7 
161,2 

65.2 
201,4 
391,2 

30,5 


Bei  den  mit  *  bezeichneten  Speisen  Mittelwerte,  sonst  nur  einmalige  Bestimmung. 


*)  Die  folgenden  Daten  und  Tabellen  sind  zu  einem  Teile  Vi eror dt,  Daten  und 
Tabellen  für  Mediziner,  S.Auflage,  1906,  zum  Teil  auch  Alba  und  Neuberg,  PhysioL 
und  Pathologie  des  Mineralstoff  Wechsels,  1906,  entnommen. 

*)  l'ntersuchung  der  Kost  in  einigen  öffentlichen  Anstalten  .  .  .  1877- 
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Wasser 


Biweiß 


Fett 


Kohle- 
hydrate 


Kalorien 
pro  100  17 


Erbsen,  grün,  gekocht 

Erbsensuppe 

Gerstensuppe* 

Grieß,  kalter* 

Grießsuppe* 

Haschee 

Hammelkotelett 

Huhn,  gebraten 

„       gekocht*    

Kalbsschnitzel,  naturell* 

Kartoffeln,  geröstet* 

Kartoffelnudeln* 

Kartoffelschmarren* 

Käskuchen 

Makkaroninudeln  * 

Meerrettichgemüse 

Mehlsuppe* 

Gestutzte  Nudeln 

Nudelsuppe* 

Omelette 

Pfannkuchen* 

Rchfleisch,  gebraten,  ohne  Zusatz    . 

Rehschlegel,  gespickt 

Reis,  gekocht* 

Reissuppe* 

Rindfleisch,  gebraten* 

„  gekocht*      

Rüben,  rote,  eingemacht 

Schellfisch,  gebraten* 

„  gekocht*   

Schusterbeefsteak 

Schweinefleisch,  geliraten*     .    .    .    . 

„  gekocht*  

Schweinskotelett* 

Semmel,  gebrüht* 

Semmelknödel 

Semmelnudeln . 

Spargel,  gekocht 

Speck,  gebraten  (Rückstand)     .    .    . 

Spiegeleier* 

Toasted  Bread* 

Wassemudeln 

Wildschwein,  gebraten 

Wirsinggemüse      

Zunge  (V.  Ochsen)  geräuchert,  gekocht* 


80 

85,1 

91,6 

68,6 

93,5 

83,2 

60 

49,2 

60,4 

61 

58,1 

45,3 

59,4 

41 

73,2 

83,5 

91,9 

50,6 

92,3 

41,2 

45,3 

62,2 

55,4 

62,9 

91,6 

56 

60,5 

86 

71 

80,8 

63,8 

56,2 

34,3 

49,5 

3,4 
33,7 
38,6 
93,1 

3,7 
67,5 
34,8 
75,1 
59 
75,5 
30,5 


6,1 

3,1 

1,1 

5,9 

1,1 

9,6 

15,5 

44,1 

37,7 

20 

2,7 

3,3 

5,1 

12,4 

2,3 

1,4 

0,8 

8,5 

1,3 

10,8 

9 

31,1 
29,7 
2,2 
0,7 
27,8 
31 

1,5 
23,1 
17,2 
23,5 
22,1 
23,1 
17,3 
13 
13,8 
10,9 
1,9 
11 
13,8 
10,1 
4,8 
26 
2,9 
26,3 


0,4 
2 

0,4 
5,3 
0,3 
3,6 
18,7 
3,5 
3 
6 

9,9 
11 
12,8 
14,2 
3,5 
5,3 
4,3 
14 
0,5 
31,9 
20,1 
3 

9,4 
4,4 
0,2 
10,7 
4 

0,3 

0,5 

0,4 

7,5 

19,4 

40,1 

27,3 

6,4 
14,9 

0,3 
83 
16,8 

1,7 
10,1 
10,6 
34,2 


12,4 
8,5 
5,4 

17,9 
4,4 
1,6 
1,6 


3,2 
28,8 
36,3 
20,5 
30,2 
20,9 

7,5 

2,5 
25,9 

4,9 
15,2 
23,3 


29,2 
6,6 


10,4 


4,1 
81,3 
40,5 
34,4 

2,9 


62,2 
18 

6,4 


79,6 

65,7 

29,8 

146,9 

24,8 

80,7 

246,1 

219,1 

187,4 

153,5 

220,9 

264,2 

223,3 

308 

127,4 

85,6 

53,4 

271,3 

29 

404,4 

319,3 

155 

213 

169,3 

31,7 

217,1 

168,3 

48,8 

102,4 

76,5 

173,3 

273,9 

470,6 

343,9 

397,8 

282,2 

324,2 

22,2 

818,4 

214,6 

259 

108,6 

203,9 

136,3 

429,3 
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Wuser 


Eiweiß 


Fett 


Kohle- 
hydrate 


Kalorien 
pro  100  j^ 


Zwetschken,  getrocknet,  gekocht*    . 
Zwetschkenkompott    (aus    frischem 

Obst) 

Zwetschkenkuchen 


54,4 

75,4 
51,6 


1,3 

0,8 
4,7 


0,3 


3,9 


23 
37.3 


1653 

97,5 
208,9 


Viele  Angaben  fHr  gekochte  Speisen  bei  Schwenkenbecher.  *) 

Tabelle  V. 

Menge  d^r  NahrungRstoffe  und  Energie  für  leichte  und 

mittlere  Arbeit  (Rubner). 


Körpergewicht 

0<g) 

80 
70 
60 
50 
40 


Kraftwechsel 

(Kalorien) 

leicht  mittel 

2804  3372 

3631  3064 

2368  3792 

2102  2472 

1810  2129 


Eiweiß 

9 
leicht     mittel 

134    128 

123  118 

111  106 

90  96 

84  81 


Fett 
9 

leicht  mittel 

49        61 

46  56 

41  50 

37  44 

32  38 


Beispiel  einer  Tagesration  (Voit). 

Eiweiß 

750^7  Brot  =  470^  Roggenmehl 62 

212  g  Fleisch 42 

33^  Fett  zum  Kochen      — 

200^  Reis  oder  entsprechend  Gemüse 15 

Summe 


Kohlehydrate 

f 
leicht     mittel 

356        556 

327  500 
294  461 
262  409 
225  344 
Tabelle  VI. 


Pett 

23 
33 


Kohlehydrat» 
331 


154 


119 


5<; 


485 
Tabelle  MI. 
Ausnützung  einiger  animalischer  Nahrungsmittel  (Rubner).*) 


Es  kommen  im  Kot 

Knm  Vorschein 

bei  verschiedenen 

m&nnlichen  Verwachs 

Personen : 


Binder- 
braten 


Milch 


K&se  mit  Milch 


.2    « 
>    9 


o   •« 


2  ü  I  2  'S 

«Ml«« 


21  hart- 
gesottene 
£ier 


+  1        + 


948  9 


Milch 


I    l 


t 


Trockensubstanz 
Stickstoff    .    .    . 

Fett 

Asche 

Organ.  Substanz 


4,7 

2.5 

21,1 

ln,0 


5,6 

8,4 

10,2 

9,4 

6 

6,8 

11,3 

5,2 

9 

2,8 

7 

7,7 

12 

3,7 

2,9 

4,9 

2,9 

— 

17,2 

7,1 

5,6 

4,6 

2,7 

7,7 

11,9 

5 

— 

14,5 

46,8 

48,2 

44,5 

26,1 

30,7 

45,6 

18,4 

47,7 

— 

6,4 

— 

_ 

4,6 

— 

— 

— 

6,0 

Eisen 

o,ooy 

9-0,( 

>1155 

(H.  ^ 

.  Hoess 

lin) 

9 

11,2! 

37,1 
6,9 


^)  Zeitschrift  für  diätetische  und  physikalische  Therapie,  IV,  1900,  pa^.  380,  a«ch 
Marburger  Dissertation  1900:  Die  Nähnvertberechnung  tischfertiger  Speisen. 

')  Über  die  Ausnutzung  einiger  Nahrungsmittel  im  Darmkanal  des  Mensch«»- 
Münchcncr  Dissertation  1880. 


Digitized  by 


Google 


603 
Tabelle  VIII. 
Ausnützung  einiger  vegetabilischer  Nahrungsmittel. 


pro  Tag  verzehrt  Btuni  der 
Zntet  (Fett) 


M  i 

II 


1 


jl 


{m  Kot  ausgeschieden 


Eh    S 


«3 
5 


O    »Ö 


Weißes  Weizenbrot  *) 

(Semmel) 
do.  (Weißbrot)*)     . 

do.«) 

Roggenbrot*)  .    .    . 
Grob.  Roggenbrot*) 
Norddeutscher  Pum- 
pernickel) .    .    . 

Spätzeln")  (dasselbe 
Mehl  wie  oben  das 
Weißbrot)     . 

Makkaroni   .    . 

do.  mit  Kleber 

Mais  (Polenta) 

Reis  (Risotto)  . 

Erbsenbrei   .    . 

do.  (abermäßige 
Portion)    .    . 

Weizenkleber  *) 

Kartoffeln  .  . 
Gelbe  Rüben») 
Wirsing»)  .  . 
Kuchen     .    .    . 


600 
Mehl 

860 
Mehl 

1360 


645 
695 


20O 

i(  trocken) 

3078 

2566 

3831 

821 


439 

421 

779 

438 
765 

423 


743 
626 
664 
738 
638 
521 

960 


968 
352 
493 
758 


8,8 

7,6 

13 

10,5 
13,3 

9,4 


11,9 
10,9 
22,6 
14,6 
8,9 
20,4 

32,7 


11,4 
6,5 

13,2 
1,36 


391 
670 

65a 


72,2 
73,4 
48,6 
74,1 


143,8 
47,3 

87,8 
157,8 


558 
462 
418 
563 
493 
357 

688 


718 
282 
247,0 
585 


P     r    o    B    e    n     t 


10 

9,9 

17,2 

18,1 
19,3 

8,2 


25,4 

21,8 

32 

26,8 

28,8 

30,1 

44,8 


64 

41,2 

73,3 


5,6 

19,9 

— 

5,2 

25,7 

— 

3,7 

18,7 

— 

10,1 

22,2 

— 

15 

32 

— 

19,3 

42,3 

4,9 

20,5 

4,3 

17,1 

6,7 

5,7 

11,2 

7 

6,7 

19,2 

17,5 

4,1 

20,4 

7,1 

9,1 

17,5 



14,5 

27,8 



— 

2,5 



9,4 

32,2 

3,7 

20,7 

39 

6,4 

14,9 

18,5 

6,1 

3,3 

1.8 

1,4 
0,8 

-     10,9 


1,6 
1,2 
2,3 
3,2 
0,9 
3,6 

-      7 


7,6 
18,2 
15,4 

1,9 


30,2 

25,4 

17,3 

30,5 
36 

96,3 


20,9 

24,1 

22,2 

30 

15 

32,6 

38,9 


15,8 
33,8 
19,3 


*)  Gustav  Meyer,  Zeitschrift  für  Biologie,  VII,  1871,  pag.  21ff. 

»)  Diese  imd  die  meisten  folgenden  Bestimmungen  von  Rubner.  Die  den  Wirsing 
und  die  gelben  Rüben  betreffenden  von  Breuer;  die  für  den  Weizenkleber  von  Con- 
stantinidi  (Zeitschrift  für  Biologie,  XXm.  Bd.,  pag.  433),  auch  Münchener  Disser- 
tation 1887.  Die  Zahlen  sind  abgerundet. 
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TabeUe  IX. 


Gehalt  der  Nahrungsmittel  an  Purinkörpern  (Oxy-  und 
Aminopurine)  nach  Walker  Hall.^) 


Prosent 

Kabeljau 0,023 

Scholle 0,032 

Heilbutt 0,041 

Lachs 0,047 

Kaldauncn 0,023 

Hammel 0,039 

Kalb 0,046 

Schweiu 0,048 

Schinken 0,046 

Rind 0,052 

Leber 0,110 

Thymus 0,402 


Prot«4it 

Huhn 0,052 

Truthahn 0,050 

Kaninchen 0,088 

Hafermehl 0,021 

Erbsmehl 0,026 

Bohnen 0,025 

Kartoffel 0,0007 

Zwiebel 0,003 

Spargel O.OOH 

Lagerbier 0,005 

Pale  Ale 0,006 

Porter 0,006 


Weißbrot,  Reis,  Tapioka,  Kohl,  Kopfsalat,  Blumenkohl,  Sherry,  Portwein 
waren  davon  frei.  Wir  geben  diese  Zahlen  wieder,  da  sie  die  einzigen 
Analysen  auf  Purinköper  in  Nahrungsmitteln  darstellen.  Die  Werte  sind 
mit  indirekter  Methode  gefunden.  Eine  Nachprtlfung  mit  neueren  direkten 
Methoden  wäre  zweckmäßig. 

TalMjUe  X. 
Gehalt  verschiedener  Nahrungsmittel  an  Oxalsäure  (nach  Esbach). 


In  lOOQg  Oxalsäure  in  g 

Schwarzer  Tee 3,7 

Kakao 4,5 

Schokolade 0,9 

Pfeffer 3,2 

Zichorie    .    .  0,7 

Kaffee 0,1 

Bohnen .    .      0,3 

Kartoffeln 0,4 

Linsen zweifelhaft 

Erbsen  ......        ...  „ 

Reis 

Brot 0,047 

Brotrinde      .   .  • 0,13 

Mehle,  verschiedene 0—0,17 

Sauerampfer 3,6 

Spinat • 3,2 

Rhabarber 2,4 


In  1000  y  OxalsAar«  in  9 

Rosenkohl 2,02 

Weiß-  und  Blumenkohl     .    •     zweifelhaft 

Rote  Rüben 0,4 

Tomaten 0.05 

Gelbe  Rüben 0,03 

Sellerie      0,02 

Feigen 1,0 

Stachelbeeren 0.13 

Erdbeeren 0,06 

Pflaumen 0,12 

Äpfel,  Birnen,  Aprikosen,  Pfir- 
siche, Trauben,  Melonen     .  zweifelhaft 
Spargel,  Gurken,  Pilze,  Zwie- 
beln, Lattich ^ 

Kresse Spimin 

Endivien 0,01 

Fleischsorten,  Spiu^n 0,025 


M  J.  Walker  Hall,  Über  die  Purinkörpcr  der  Nahrungsmittel,  ihre  Bestimmung. 
Wirkung  und  Bedeutung.  J.  D.  Owens  College,  Manchester  1902  (s.  Chem.  Zentralbl, 
1902,  I,  1169). 
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Tabelle  XUI. 


Tabelle  der  Atomgewichte. 


Aluminium AI      27,1 

Antimon Sb    120,2 

Arsen As     75 

Baryum Ba  137,4 

Blei Pb  206,9 

Bor B       11 

Brom Br     79,% 

Cadmium Cd  112,4 

Calcium Ca     40,1 

(^hlor      Cl     85,45 

Chrom Cr     52,1 

Eisen .Fe     56 

Fluor F       19 

Gold Au  107,2 

Jod .1      126,97 

Kalium K      39,15 

Kobalt Co     59 

Kohlenstoff C       12 

Kupfer Cu    63,6 

Lithium Li       7,03 

Magnesium Mg    24,36 

Mangan Mn    55 


Molybdän Mo     96 

Natrium Na    23,05 

Nickel Ni     58,7 

Osmium Os   191 

Palladium Pd  106,5 

Phosphor P       31 

Platin Pt   194,8 

Quecksilber Hg  200 

Sauerstoff  ....       0       16 

Schwefel S       32,06 

Selen Se      79.2 

Silber Äff  107.93 

Silicium Si      28,4 

Stickstoff N       14.01 

Strontium Sr      87,6 

Thorium Tb  232,5 

Uran V    238,5 

Wasserstoff H        1,01 

Wismut Bt  208 

Wolfram .  \N*o  184  ? 

Zink Zn     65.4 

Zinn Su   119 
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XIV.  Technik  der  Blutuntersuchung. 

Das  Blut  stellt  das  Vermittlnngsglied  dar  für  den  Sto£famsatz.  Durch 
das  Zirkulieren  in  Arterien,  Kapillaren  und  Venen  kann  es  dieser  Aufgabe 
gerecht  werden,  indem  es  aus  den  Verdauungsorganen  das  in  entsprechender 
Weise  vorbereitete  Emfthrungsmaterial  aufnimmt  und  durch  die  Kapillaren 
hindurch  den  Stoffaustausch  gegen  die  Gewebe  bewirkt,  wobei  es  den  Ge- 
weben u.  a.  Sauerstoff  zuführt  und  die  Umsatzprodukte  des  Stoffwechsels 
aufnimmt,  die  sie  wieder  bestimmten  Organen  zur  Ausscheidung  bzw.  Zer- 
störung weiter  gibt.. 

Histologisch  betrachtet  stellt  das  Blut  ein  Gewebe  mit  flüssiger  Inter- 
zellularsubstanz vor,  indessen  wenn  man  sich  die  Funktion  des  Blutes  ver- 
gegenwärtigt,  ist  es  von  vornherein  klar,  daß  die  Zusammensetzung  des 
Blutes  in  den  verschiedenen  Abschnitten  des  Kreislaufes  eine  verschiedene 
und  vor  allem  eine  wechselnde  sein  muß,  je  nach  der  Anforderung,  die 
das  Blut  in  bestimmten  Organen  unter  bestimmten  Bedingungen  zu  erflillen 
hat.  Man  kann  das  Blut  von  physikalisch-chemischen,  morphologischen 
und  biologischen  Gesichtspunkten  aus  betrachten.  Die  biologische  Unter- 
suchungstechnik wird  im  Kapitel  Bakteriologie  und  Serolc^e  (XV)  be- 
sprochen. 

A.  Chemisch-physikalische  Blutuntersuchungen. 
1.  Technik  der  Blutentnahme. 

Während  zur  Untersuchung  der  morphologischen  Blutverhältnisse  die 
Entnahme  geringer  Blutmengen  durch  einen  kleinen  Stich  mit  der  Nadel 
oder  Pinzette  genügt,  machen  ausgedehntere  physikalisch-chemische  Blut- 
untersuchungen meist  die  Entnahme  größerer  Blutmengen  notwendig. 

Nur  zur  Hämoglobinbestimmung,  femer  zur  Bestimmung  des  spezifischen  Ge- 
wichtes gentigen  unter  Umständen  geringere  Mengen  Blutes. 

a)  Aderlaß. 

Zum  „Aderlaß"  wählt  man  eine  der  oberflächlichen  Hautvenen  der 
EUlenbeuge,  am  besten  die  Vena  mediana  basilica  (s.  Fig.  247). 

Die  Haut  der  Ellenbenge  muß  vorher  desinfiziert  werden  (durch 
Waschen  mit  Wasser  und  Seife,  Alkohol  und  Sublimat). 

Bragfch-Schittenhelmi  Uotersachnngsmethoden.  39 
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Fig.  247. 


Der  Patient  liegt  im  Bett,  zur  besseren  Füllung  der  Armvenen  läßt 
man  den  Arm  herunterhängen  und  legt,  wenn  sich  die  Venen  gut  gefüllt 
haben,  eine  elastische  Gumminbinde  oder  eine  einfache  Binde  wie  in  Fig.  247 
um  den  Oberarm  an,  wobei  indessen  der  Radialpuls   nicht   verschwinden 

darf.  Zum  Aderlaß  benutzt  man  ein  steriles 
Skalpell.  Man  orientiert  sich  zunächst  über 
den  Verlauf  der  Arteria  cubitalis,  um  bei  der 
Operation  möglichst  die  Kreuzungsstelle  der 
Kubitalarterie  mit  der  Vena  mediana  zu  ver- 
meiden. Jetzt  beugt  man  den  Ellenbogen  leicht, 
wodurch  der  Lacertus  fibrosus  die  Vena  me- 
diana von  der  unter  ihr  liegenden  Arteria 
cubitalis  abhebt.  Der  Einstich  mit  dem  Skalpell 
erfolgt  unter  einem  Winkel  von  45®  so,  daß 
die  vordere  Wand  der  Vene  schräg  zur  Längs- 
achse der  Vene  in  einer  Ausdehnung  von 
Vs — 1  cm  geschlitzt  wird.  Das  Blut  spritzt  so- 
fort im  Bogen  heraus  und  wird  in  einem  gra- 
duierten Glaszylinder  aufgefangen.  Stockt  der 
Blutausfluß,  so  haben  sich  meist  die  äußere 
Hautwunde  und  die  Wunde  der  Venenwand 
gegeneinander  verschoben,  was  man  durch 
Auseinanderziehen  der  Hautwunde  wieder  aus- 
gleicht. 

Man  lasse  gewöhnlich  nicht  mehr  wie  100  bis 
150  cm*  Blut  ab,  die  höchstens  zulässige  Blutmenge, 
die  man  abnehmen  darf,  beträgt  400 — 500  ciw'. 

Nach  dem  Aderlasse  erhebe  man  den  Arm,  gebe  auf  die  Wunde  einen 
leichten  Kompressionsverband  und  entferne  die  Binde.  Gewöhnlich  steht 
dann  sofort  die  Blutung. 

b)  Venenpunktion. 

Wo  es  nicht  auf  die  Entnahme  sehr  großer  Blutmengen  ankommt, 
gentigt  die  Venenpunktion.  Man  benutzt  dazu  Punktionsspritzen 
(s.  S.  197),  deren  Nadeln  man  in  die  Vena  mediana  basilica  flach  ein- 
sticht und  in  welche  man  dann  langsam 
Blut  ansaugt.  Vorbereitung  wie  zum 
Aderiaß. 

Sehr  brauchbar  zur  Blutentnahme 
sind  auch  Punktionskanttlen  (sie  ersetzen 
anter  Umständen  das  Skalpell  beim  Aderlaß).  Man  stößt  die  (sterili- 
sierte) Kanüle,  deren  Innenfläche  glatt  (geölt)  sein  muß,  in  die  Vene  ein 
und  läßt  das  Blut  ausfließen  (s.  Fig.  248). 


Fig.  248. 


PanktionskanUle  nach  Grawitx. 
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Die  PanktiooskaDOleD  (am  zweckmäßigsten  sind  die  von  Grawitz  angegebenen) 
tragen  ein  metallenes  Ansatzstttck  zur  Befestigung  eines  Irrigationsschlauches;  man 
kann  deshalb  auch  diese  Punkt ionsnadeln  zur  Bluttransfusion  benutzen. 


2.  Methotik. 

Physiologische  Vorbemerkungen. 

Das  Blut  besteht  aus  Blutplasma,  das  heißt  einem  flüssigen  klaren  Medium, 
das  die  Erythrozyten,  Leukozyten  und  Blutplättchen  umgibt. 

Der  Ader  entnommen,  gerinnt  fOr  gewöhnlich  das  Blut  bereits  nach  mehreren 
Minuten.  Durch  Kälte  wird  die  Blutgerinnung  verzögert,  desgleichen  verhindert  Zusatz  von 
Peptonlösung  oder  Hirudin  (isoliert  oder  als  Blutegelextrakt),  femer  Zusatz  von  Ealium- 
oxalat  (in  der  Quantität,  daß  die  Gesamtblutmenge  0,1 7o  Oxalat  enthält)  die  Gerinnung. 
Die  Oxalate  fällen  die  Ealksalze  aus,  die  zur  Blutgerinnung  absolut  notwendig  sind. 

Bei  der  Blutgerinnung  bildet  sich  ein  unlöslicher  Eiweißstoff,  das  Fibrin, 
welches  sich  zusammenziehend,  die  Blutkörperchen  einschließt  („Blutkuchen"),  unter 
Auspressung  einer  gelblich  gefärbten  Flüssigkeit  (Blutserum). 

Durch  Schlagen  des  Blutes  während  der  Gerinnung  wird  das  Fibrin  als  faserige 
Masse,  die  am  Glasstab  sich  festhaftet,  von  der  übrigen  Blutmasse  getrennt  (=  defibri- 
nieites  Blut). 

Gegenüber  dem  Blutserum  enthält  das  Blutplasma  das  Fibrinogen,  die  Mutter- 
substanz des  Fibrins. 

Wir  können  also  die  Bestandteile  des  Blutes  folgendermaßen  darsteUen: 

geronnenes  Blat  enthält  deflbriniertes  Blat  enthält 


frisches  Blnt  enthält 

/Serum 
Blutpbisma  =  <r  +  a 

^Fibrinogen  S 

Erythrozyten  g 

Leukozyten  So 

Blutplättchen 


Serum  (flüssig) 
Fibrin 

Erythrozyten 

Leukozyten 

l  Blutplättchen 


Serum 

Erythrozyten 
Leukozyten      |  ö 
Blutplättchen 


Die  Gerinnung  des  Blutes,  d.  h.  die  Überführung  des  Fibrinogens  in  Fibrin  be- 
ruht auf  der  Anwesenheit  eines  Fermentes,  des  Thrombin.  Dieses  entsteht  aus  dem  Pro- 
ferment, dem  Thrombogen  oder  Prothrombin  (Herkunft  aus  den  Blutplättchen),  durch 
Aktivierung  mit  Thrombokinase  (letztere  findet  sich  in  allen  Körperzellen,  also  auch 
in  den  Leukozyten).  Zur  Umwandlung  von  Fibrinogen  in  Fibrin  ist  neben  dem  Thrombin 
die  Anwesenheit  von  Kalksalzen  erforderlich. 

Das  Blutplasma  enthält  neben  dem  Fibrinogen  an  Eiweißstoffen  noch  ein  Nukleo- 
proteid,  femer  Serumglobuline  und  Serumalbumine. 

Das  Blutserum  des  Menschen  hat  ein  spezifisches  Gewicht  von  1,027 — 1,032, 
im  Mittel  1,028;  gewöhnlich  ist  es  klar,  kann  aber  infolge  eines  stärkeren  Fettgehaltes 
opaleszent  bis  milchig  trübe  werden;  es  enthält  Fett,  Zucker  (Dextrose),  Harnstoff  (Harn- 
säure in  Spuren,  s.w.  u.),  Mineralsalze,  mitunter  Kreatin,  Aminosäuren  u.a.m.  Gegen- 
über dem  Blutplasma  unterscheidet  es  sich  hinsichtlich  der  Eiweißstoffe  durch  die  Ab- 
wesenheit von  Fibrinogen.  Das  Blutserum  enthält  Fermente  (Lipase,  Diastase,  tryp- 
tisches  Ferment,  Lab  u.  a.  m.),  femer  ist  es  Träger  der  Toxine  und  Antitoxine  etc. 
(8.  hierüber  das  Kapitel  XV  Serologie). 

Bezüglich  der  Mineralsalze  sei  nur  hervorgehoben,  daß  die  molekulare  bzw.  os- 
motische Konzentration  des  Blutes  (d.  h.  die  Konzentration  der  Moleküle  und  Ionen)  am 
Blutgefrierpunkt  des  Blutserum  (^)  gemessen  werden  kann  (s.  w.  u.). 

Die  roten  Blutkörperchen  bestehen  aus  Stroma  und  Hämoglobin.  In  iso- 
tonischer  Kochsalzlösung,  d.  h.  in  einer  solchen,  die  dieselbe  molekulare  Konzentration 
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wie  das  Blut  hat  (das  ist  eine  0,9Voige  Eochsalzlösong) ,  behalten  die  Erythrozyten  ihr 
Volumen  bei.  In  hypertonischen  Lösungen  schrumpfen  die  Erythrozyten,  d.h.  sie 
geben  infolge  der  osmotischen  Kraft  dieser  Lösung  bis  zur  Herstellung  der  Isotonie 
Wasser  ab;  in  hypotonischen  Lösungen  quellen  sie.  Geht  die  Quellung  soweit,  da£ 
sich  das  Hämoglobin  vom  Stroma  trennt  und  in  die  Lösung  übergeht,  so  spricht  man  von 
Hämolyse.  Hämolyse  kann  auch  durch  gewisse  Blutgif te  zustande  kommen ;  beispiels- 
weise durch  gewisse  von  Tieren  (z.  B.  Schlangen,  Kröten,  Spinnen  etc.)  gebildete  Stoffe, 
die  man  Hämolysine  nennt.  Auch  Gallensäuren,  Saponine,  Alkalien  und  vieles  andere 
wirkt  hämolytisch. 

Das  Stroma  der  roten  Blutkörperchen  enthält  Lezithin,  Cholesterin,  Nukleo- 
albumin  und  Globulin.  Der  Blutfarbstoff  der  roten  Blutkörperchen  ist,  wie  schon  er- 
wähnt, das  Hämoglobin  bzw.  das  Oxyhämoglobin. 

Das  Hämoglobin  besteht  aus  Eiweiß  (Gl  ob  in)  und  einem  eisenhaltigen  Farbstoff 
(Hämochromogen),  der  leicht  in  Hämatin  Obergeht.  Der  Eisengehalt  des  Hämo- 
globins beträgt  etwa  0,33—0,40%. 

Das  Oxyhämoglobin  ist  ein  Sauerstoff  enthaltendes  Hämoglobio.  Über  Met- 
hämoglobin, Kohlenoxydhämoglobin,  Cyanmethämoglobin  und  ihr  spektroskopisches  Ver- 
halten s.  w.  u. 

Von  Blutgasen  enthält  das  Blut  Sauerstoff,  Kohlensäure  und  Stickstoff.  Die 
Menge  des  Sauerstoffes  im  arteriellen  Blute  beträgt  beim  Menschen  etwa  227« M,  das 
venöse  Blut  des  rechten  Herzens  enthält  nach  Zuntz  7,1 57o  ini  Mittel  weniger  Sauer- 
stoff als  das  arterielle.  Der  Gehalt  an  CO^  ist  im  arteriellen  Blute  40%«  ^^h  Zuntz 
enthält  das  venöse  Blut  8,2%  CO^  mehr  als  das  arterielle  Blut.  Der  Sauerstoff  IM  zum 
größten  Teil  locker  an  Hämoglobin  gebunden,  die  Kohlensäure  ist  zu  (mindestens)  einem 
Drittel  in  den  Erythrozyten  gebunden,  der  Rest  im  Plasma. 

a)  Blutmengenbestimmung. 

Die  Gesamtblutmengenbestimmung  begegnet  beim  Menschen  schon  an  der  Leiche 
großen  Schwierigkeiten,  noch  vielmehr  natürlich  beim  Lebenden. 

Valentin  hat  als  Erster  eine  Methode  zur  Blutmengenbestimmung  angegeben, 
die  darauf  beruht,  daß  der  Trockenrückstand  des  Blutes  vor  und  nach  einer  Injektion 
einer  bekannten  Menge  Wasser  festgestellt  wird.  Später  (Malassez)  hat  man  dann 
die  Zählung  der  Blutkörperchen  als  Indikator  für  den  Grad  der  Verdünnung  verwandt 
K ottmann  benutzt  —  was  nach  dem  heutigen  Stande  der  Forschung  auch  unbedingt 
Erfordernis  ist  —  eine  0,92%ige  physiologische  Kochsalzlösung  zur  Verdünnung  und 
bestimmt  mittelst  Hämatokrit  das  Blutkörperchen volumen  vor  und  nach  der  Infusion. 
Plesch  benutzt  neuerdings  die  gleiche  Infusionsmethode  mit  physiologischer  Koch- 
salzlösung, aber  das  Hämoglobin  als  Indikator  der  Verdünnung,  wobei  er  die  Hämo- 
globinkonzentration  mit  seinem  genauen  Chromophotometer  (s.  d.)  bestimmt. 

Der  Gang  der  Bestimmung  ist  folgender.  Man  entnimmt  ans  der 
Armvene  mit  Hilfe  einer  Hohlnadel  eine  kleine  Menge  Blut,  infondiert 
dann  300 — 400  cw*  physiologische  0,9 Vo^ge  Kochsalzlösung  intravenös  und 
entnimmt  dann  nach  Verlauf  von  5 — 10  Minuten  wieder  eine  kleine  Menge 
Blut.  Als  Testlösung  im  Chromophotometer  benutzt  man  das  Blut,  im 
vor  der  Infusion  abgenommen  wurde,  wobei  man  der  Einfachheit  wegen 
die  Konzentration  des  Blutes  =100  setzt. 


»)  Berechnet  sind  die  Werte  für  0^  C  und  760  mm  Hg  Druck. 
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Die  Berechnung  geschieht  nach  der  Formel  : 

wobei  H  die  gesuchte  Blutmenge,  a  die  Hämoglobinkonzentration  vor  der  Infusion, 
b  die  Hämoglobinkonzentration  nach  der  Infusion,  d  die  vor  der  Infusion  entnommene 
Blutmenge  bedeutet. 

Gewisse  Fehler  bei  der  Injektionsmethode  sind  leicht  zu  yermeiden.  Dadurch, 
daß  man  die  Dilution  des  Blutes  nicht  durch  absolute  Abnahme  der  Hämoglobinkon- 
zentration bestimmt,  sondern  aus  der  relativen  Abnahme  der  Färbekraft  des  Blutes 
nach  der  Injektion  feststellt,  ist  der  größte  Fehler  eliminiert,  zumal  die  Einstellung 
auf  Farbengleichheit  mit  dem  Chromophotometer  auf  das  genaueste  durchzufahren  ist. 
Ein  Fehler  kann  entstehen,  wenn  die  infundierte  Kochsalzlösung  nicht  mit  dem  Blute 
isotonisch  ist.  Doch  sind  die  Schwankungen  des  Gefrierpunktes  nicht  so  groß,  daß  sie 
die  Resultate  wesentlich  beeinflussen  könnten.  Nehmen  wir  an,  daß  wir  400  cm'  einer 
Kochsalzlösung  von  0,9Vo  einem  Individutim  infundiert  haben,  mit  dessen  Blut  eine 
0,86— 0,957oige  Lösung  isotonisch  gewesen  wäre,  so  würde  diese  Differenz  ca.  Vi«  des 
Wertes  betragen.  Praktisch  ist  die  Gefrierpunktbestimmung  vor  der  Infusion  darum 
schwierig,  weil  wir  dann  zwei  Aderlässe  auszuführen  haben.  Plesch  empfiehlt  daher, 
in  einer  Porti<;n  des  Blutes,  welche  wir  vor  der  Infusion  entnommen  haben,  die  Kryo- 
skopie  auszuführen.  Ist  der  Gefrierpunkt  bestimmt,  so  berechnen  wir,  wieviel  die  in- 
jizierte Menge  Flüssigkeit  zu-  oder  abgenommen  hat,  um  isotonisch  mit  dem  Blute  zu 
werden.  Diese  Korrektur  wenden  wir  bei  der  Berechnung  an  und  können  somit  den 
Patienten  einen  zweiten  Aderlaß  ersparen. 

Die  Blutmengen  werte ,  die  Plesch  *)  und  Kottmann  bei  Gesunden 
mit  der  Infusionsmethode  gefunden ,  haben,  liegen  zwischen  3  und  4  i  (also 
etwa  Vi 3  des  Körpergewichtes;  bei  perniziöser  Anämie  fand  Kottmann 
(in  zwei  Fällen)  die  Gesamtblutmenge  auf  die  Hälfte  vermindert,  Plesch 
sie  bei  Nephritis  stark  erhöht. 

Wie  weit  die  Methode  (einigermaßen)  brauchbare  Resultate  wenigstens 
für  die  zirkulierende  Blutmenge  gibt,  sei  dahingestellt.  Theoretisch  läßt 
sich  nur  der  Einwand  erheben,  daß  die  zugeftlhrte  Wassermenge  sehr  bald 
wieder  zum  Teil  an  das  Gewebe  abgegeben  wird  bzw.  daß  die  Blut- 
mischung eine  nicht  allenthalben  gleichmäßige  ist.  Beide  Einwände  er- 
scheinen aber  praktisch  nicht  von  großer  Bedeutung. 

Man  kann  nämlich  sehr  bald,  wenn  man  nach  der  Infusion  von  2  zu  2  Minuten 
Stichproben  des  Blutes  entnimmt,  sehen,  wie  das  Blut  nach  5—10  Minuten  einen  kon- 
stanten Hämoglobinkonzentrationsgrad  eingenommen  hat  (der  niedriger  liegt  als  vor  der 
Infusion)  und  wie  allmählich  dann  wieder  die  Konzentration  steigt.  Diese  Konzentrations- 
kurve,  die  relativ  langsam  verläuft,  scheint  uns  gegen  jene  theoretischen  Bedenken  zu 
sprechen. 

Neuerdings  hat  Morawitz  den  Versuch  gemacht,  aus  der  Plethysmo- 
graphie (s.  S.  157)  die  Gesamtblutmenge  zu  schätzen. 


')  über  eine  andere  Methode  der  Blutmengenbestimmung  (nach  Gr^hant  und 
Quinquaud),  dadurch,  daß  man  eine  bestimmte  Menge  Kohlenoxyd  einatmen  läßt  und 
dann  aus  der  CO-Konzentration  des  Hämoglobins  des  Blutes  die  Blutmenge  berechnet, 
vergl.  Morawitz,  Volkmanns  Hefte,  1907,  Nr.  462,  und  Plesch,  Kongreßbericht, 
Wiesbaden  1907. 
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Prinzip:  Der  Arm  wird  durch  eine  Minate  langes  Emporheben  bhitkcr  genudit 
and  nonmehr  die  in  den  blutleeren  Arm  einströmende  Blntmenge  im  Plethymographeau 
der  geaicht  werden  mofi,  am  Kymographion  registriert  Da  das  Volomen  des  Armes,  so- 
weit es  sich  im  Plethysmographen  befindet,  nicht  überall  den  glekben  Tefl  des  Körper- 
gewichtes  ausmacht,  so  ist  es  nötig,  eine  Korrektur  unter  Berücksichtigung  des  Ver- 
hältnisses p:T  (p  =  Körpergewicht,  r  =  Armrolumen  oder  Armgewicht)  Torzunehraen. 
Dadurch  kann  man  eine  Zahl  G  bekommen,  die  der  Gesamtblutmenge  proportional  (nicht 
gleich  ist)  und  als  Vergleichswert  dienen  kann.  Dabei  muß  die  Voraussetzung  gemacht 
werden,  da£  die  BlutTerteilung  bei  den  einzelnen  Menschen  annihemd  dieselbe  ist  Es 
würde  sich  dann  folgende  Gleichung  ergeben: 

b  (im  Arm  vorhandene  Blutmenge): 6  =  t:P 


Dieser  Wert  soll  einen  Vergleichswert  für  die  Gesamtblutmenge  darstellen, 
halb  sie  zweckmiBig  noch  mit  einer  Konstanten    [^    multipliziert  wird   (Morawitz, 
Volkmanns  Hefte  Nr. 462). 

Als  Durchschnittswerte  für  die  Blutmenge  des  Armes  in  Volumprozenten    |  -r-  j 

fand  Morawitz  an  Gesunden  zwischen  3,7— 4,2*/o,  im  Durchschnitt  4,2*/o- 

Hinsichtlich  der  Möglichkeit,  ans  der  Blntmenge  des  Armes  anf  die 
Gesamtblutmenge  Rückschlüsse  zn  ziehen,  erscheinen  uns  ähnliche  Ein- 
würfe am  Platze,  wie  sie  für  die  Bestimmung  der  Strömungsgeschwindig- 
keit des  Blutes  und  die  Berechnung  des  Schlagvolumens  des  Herzens  aus 
Blutdruck  und  Tachogramm  gelten  (s.  vorne  S.  157). 

b)  Bestimmung  des  spezißscben  Gewichtes. 

Zur  Bestimmung  des  spezifischen  Gewichtes  des  Blutes  bedient  man 
sich  des  Pyknometers  oder  (einfacher  für  klinische  Zwecke)  des  Hammer- 
schlag sehen  Verfahrens. 

a)  Das  Prinzip  des  Pyknometers  beruht  darauf,  daß  man  in  einem  Glas- 
gefäß ein  bestimmtes  Volumen  Blut  bei  einer  bestimmten  Temperatur  w&gt,  nachdem 
man  zuvor  im  gleichen  Gefäß  das  gleiche  Volumen  destillierten  Wassers  bei  eben  der- 
selben Temperatur  gewogen  hat.  Aus  der  Gewichtsdifferenz  wird  auf  einfache  Weise 
das  spezifische  Gewicht  berechnet;  dasselbe. Prinzip  veiiolgtilasKapillarpyknometer 
(von  Schmaltz):  ein  Kapillarröhrcben  mit  geglättetem  lEInde  wird  trocken  auf  der 
chemischen  Wage  gewogen,  dann  mit  destilliertem  Wasser  gefallt  und  wieder  gewogen 
(dadurch  erfährt  man  das  Volumen  des  Inhaltes)  und,  nach  Entfernung  des  Wassers  und 
Trocknung,  mit  Blut  gefallt  und  nochmals  gewogen.  Das  Röhrchen  muß  mindestens  0,2^ 
Blut  fassen. 

b)  Zwar  weniger  genau,  aber  ftlr  klinische  Zwecke  ausreichend,  ist 
die  Hammerschlagsche  Methode.  Man  mischt  Chloroform  (spezifisches 
Gewicht  1,485)  und  Benzol  (spezifisches  Gewicht  0,88)  annähernd  in  dem 
Verhältnisse,  daß  die  Mischung  ungefähr  das  spezifische  Gewicht  des  Blutes 
(also  etwa  1,050)  besitzt.  Jetzt  läßt  man  einen  Tropfen  Blut  in  dieses 
Gemisch  tropfen.  Steigt  der  Tropfen,  so  wird  Benzol,  fällt  er,  so  wird 
Chloroform  zugesetzt,  bis  der  Tropfen  gerade  schwebt ;  es  entspricht  dann 


Digitized  by 


Google 


615 

das  spezifische  Gewicht  der  Benzol-Chloroformflüssigkeit ,  das  man  mit 
einem  Aräometer  feststellt,  dem  des  Blnttropfens.  Kasches  Arbeiten  ist  er- 
forderlich (über  die  Fehlerquellen  der  Methode  vgl.  Zuntz,  PflUgers 
Archiv,  Bd.  LXVI). 

Das  spezifische  Gewicht  des  Blutes  geht  parallel  der  Konzentration 
und  ist  im  wesentlichen  abhängig  von  den  Erythrozyten,  daher  bei  Anämie 
vermindert;  es  schwankt  unter  normalen  Verhältnissen  bei  Männern 
zwischen  1,055 — 1,060,  bei  Frauen  zwischen  1,050 — 1,056. 

c)  Bestimmung  der  molekalaren  Konzentration   des  Blutes. 

Die  molekulare  Konzentration  des  Blutes  wird  gemessen  an  der 
Erniedrigung  des  Gefrierpunktes  (cfr.  hierzu  S.  443,  hier  ist  auch 
das  Nähere  über  die  Methodik  einzusehen). 

Die  Gefrierpunktsemiedrignng  des  Blutes  wird  mit  ^  bezeichnet.  Im 
allgemeinen  ist  der  Blutgefrierpunkt  ein  auffallend  konstanter,  er  beträgt 
etwa  —  0,56«  C. 

Man  kann  zur  Bestimmung  von  d  entweder  defibriniertes  Blut  verwenden  oder, 
was  empfehlenswerter  ist,  Blutserum  (Blutplasma  und  Blutserum  haben  dieselbe  mole 
kulare  Konzentration).  Erforderlich  sind  dazu  etwa  Mengen  von  6 — 10  cm*. 

Die  molekulare  Konzentration  des  Blutes  (Ji)  ändert  sich  beispiels- 
weise, wenn  eine  Retention  fester  Moleküle  bei  insufSzienten  Nieren  statt- 
findet oder  wenn  viel  Flüssigkeit  zurückgehalten  wird  oder  das  Blut  ab- 
norm eingedickt  wird. 

Für  die  funktionelle  Nierendiagnostik  (s.  S.  430  u.  514)  braucht  ein 
normaler  Wert  von  X  noch  keineswegs  eine  Insuffizienz  der  Nieren  auszu- 
schließen, da  neben  einer  Retention  fester  MolektUe  auch  eine  Rete^tion 
von  H2O  stattgefunden  haben  kann,  womit  ^  gegenüber  der  Norm  nicht 
geändert  zu  werden  braucht. 

Auch  die  Bestimmung  der  elektrischen  Leitfähigkeit  kann 
eventuell  über  wichtige  Punkte  Aufschluß  geben  (s.  S.  446). 

d)  Bestimmung  der  Gerinnungszeit  des  Blutes. 

Yierordt*)  war  wohl  der  Erste,  welcher  sich  in  neuerer  Zeit  intensiver  mit  der 
Gerinnungszeit  des  Blutes  in  gesunden  und  kranken  Zuständen  ahgab. 

Die  selbst  ersonnene  Methode,  nach  welcher  er  seine  Versuche  an- 
stellte, beruht  darauf,  daß  in  eine  etwa  bcm  lange  Kapillare,  durch  die 
ein  weißes  Pferdehaar  gezogen  worden  war,  das  aus  einem  kleinen  Ein- 
stich in  die  Fingerkuppe  erhaltene  Blut  schnell  aufgesaugt  wurde:  sobald 
das  Blut  in  der  Kapillare  geronnen  ist,  zeigt  sich  am  Pferdehaar  bei  vor- 
sichtigem Vorziehen  angelagertes  Fibrin.  Als  Endmittel  eines  durch  nahezu 
zwei  Monate  durchgeführten  Selbstversuches,  wobei  täglich  5  Bestimmungen 
gemacht  wurden,  erhielt  er  eine  Gerinnungszeit  von  9,28  Minuten. 

>)  Arch.  f.  Heilk.,  1878,  17.  Jahrg.,  S.  193. 
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Diese  Zahl  stand  in  Übereinstimmung  mit  der  früheren  Beobachtung  tod 
H.  Nasse  ^),  welcher  für  Männer  die  Mittelzahl  9,5,  für  Frauen  7,4  Minuten  angab. 
Vierordt  stellte  ferner  fest,  daß  das  venöse  Blut  schneller  gerinnt  wie  das  arte- 
rielle, und  daß  eine  beschleunigte  Gerinnung  beim  Verblutenden  und  Hungernden 
eintritt. 

Bei  der  Mehrzahl  der  Krankheiten  fand  er  eine  Beschleunigung  der  Gerinnung, 
die  mit  fortschreitender  Besserung  in  eine  Verzögerung  umschlägt. 

Eine  ähnliche  Methode  benutzt  Wright«);  er  saugt  in  mehrere  Ka- 
pillaren von  gleichem  Lumen  Blut  auf  und  bläst  eine  nach  der  anderen 
in  beetiramten  Zeitabständen  wieder  aus,  bis  endlich  eine  kommt,  bei 
welcher  Blutgerinnsel  die  Kapillare  verstopft  haben. 

Damit  fand  er  beim  normalen  Menschen  eine  Gerinnungszeit  von  2Vf  bis  höchstens 
6  Minuten,  während  ein  Hämophile  eine  solche  von  9—10  Minuten  darbot. 

Femer  haben  Brodic  und  Rüssel  ^)  eine  Methode  an^:egeben,  bei 
welcher  in  einer  feuchten  Kammer  über  einen  hängenden  Tropfen  Blut  ein 
schwacher  Luftstrom  hingeblasen  und  mit  dem  Mikroskop  dabei  beobachtet 
wird,  wann  die  dadurch  erzeugten  Bewegungen  der  roten  Blutkörperchen 
aufhören. 

Sie  fanden  damit  bei  20® C  eine  Gerinnungszeit  von  7,5—8  Minuten,  während 
dieselbe  bei  30®  C  bedeutend  kürzer  war  (3—4  Minuten). 

Sodann  ist  von  Bürker  eine  weitere  Methode  angegeben  worden. 
Auf  einen  hohlgeschliffenen  Objektträger,  der  unter  einem  Glassturz  auf 
einem  drehbaren  Tischchen  liegt,  wird  in  den  Hohlschlifl"  ein  Tropfen  de- 
stilliertes Wasser  gebracht  und  in  dieses  ein  Tropfen  frischen  Blutes  aus 
der  mit  dem  Frankeschen  Schnepper  angestochenen  Fingerkuppe  fallen 
gelassen.  Hierauf  wird  mit  einem  ausgezogenen ,  vom  mit  einem  kleinen 
Knöpfchen  versehenen  Glasstab  etwas  gemischt  und  nun  alle  halbe  Mi- 
nute jedesmal  von  einer  anderen  Seite  durch  die  Mischung  quer  durch- 
gefahren, bis  mit  dem  Glasstab  ein  Fibrinfädchen  in  die  Höhe  gebracht 
wird.  Dieser  Moment  gilt  als  die  Gerinnungszeit.  Auf  diese  Weise  fand 
er  bei  einer  Temperatur  von  17 — 20*»  C  Gerinnungszeiten  von  7 — 10  Mi- 
nuten. 

Alle  diese  Methoden,  welche  also  darauf  beruhen,  das  frisch  gewon- 
nene Blut  als  Ganzes  gerinnen  zu  lassen,  sind  nicht  dazu  geeignet,  voll 
befriedigende  Resultate  zu  geben,  weil  im  absterbenden  Blut  außerhalb  der 
Gefäße  zu  schnell  Änderungen  eintreten,  welche  die  Gerinnungsversuche 
in  hohem  Maße  zu  beeinflussen  scheinen.  Man  hat  daher  mit  den  Fort- 
schritten der  Erkenntnis  über  den  Gerinnungsvoi^ang  die  an  ihm  betei- 
ligten einzelnen  Komponenten  jedes  für  sich  darzustellen  versucht,  um 
auf  diese  Weise  einen  Einblick  zu  erhalten,  dahin,  welcher  Komponent 
im  einzelnen  Fall  eine  pathologische  Gerinnung  veranlaßt.  Es  hat  sich  so 

*)  Wagners  Handwörterbuch  der  Physiologie,  Artikel  „Blut**,  S.  103. 

«)  The  Brit.  med.  Joum.,  1893,  11,  pag.  223. 

»)  The  Joum.  of  Physiol.,  1897,  Bd.  XXI,  S.  403. 
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z.  B.  eruieren  lassen ,  daß  bei  den  cholämischen  Blutungen  eine  verlang- 
samte Entstehung  des  Fibrinfermentes  (wahrscheinlich  Folge  von  GeftUJ- 
schädigungen)  vorliegt  (Morawiz^),  bei  anderen  krankhaften  Zuständen 
(Nephritis,  Anämie,  Skorbut  etc.)  eine  verminderte  Aktivierungsfähigkeit 
des  Profermentes  (Schittenhelm  und  Luther).  Zu  erwähnen  ist  auch, 
daß  der  Fibrinogengehalt  des  Blutes  stark  herabgesetzt  sein  kann  (Lang- 


Fig. 249. 


Vifkosimeter  nach  Determann. 


stein  und  Mayer,  Pfeifer  u.  a.).  Immerhin  bedarf  es  noch  vieler  Unter- 
suchungen, ehe  volles  Licht  in  dieses  interessante .  Gebiet  kommt. 

(Vgl.  auch  hierza  die  Arbeit  von  Scbittenhelm  und  Luther,  Untersuchungen 
aber  das  menschliche  Fibrinfennent,  Zeitschr.  f.  experim.  Path.  u.  Therap.,  Bd..!!.) 


*)  Arch.  f.  experim.  Path.  u.  Pharm.,  1906,  Bd.  LVI,  S.  115. 
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e)  Bestimmung  der  Viskosität  des  Blutes. 

Zur  BestiBUDung  der  inneren  Reibung  des  Blutes  kann  man  sich  des 
Apparates  von  Hirsch  nnd  Beck  bedienen  (Mtinchenermed.Wochenschr., 
1900)  oder  des  von  Determann  (Kongreß  f.  innere  Med.,  1907)  ange- 
gebenen Blutviskosimeters.  Hier  sei  der  letztere,  sehr  einfach  anzu- 
wendende Apparat  beschrieben  (Fig.  249  u.  250). 

Prinzip:  In  ein  kleines  Kapillarröhrchen  wird  genau  0,1  ciw»  Blut  ein- 
gesogen, wobei  das  Blut  aus  dem  Ohrläppchen  entnonmien  wird.  Zur  Ver- 
meidung der  Gerinnung  wird  auf  die  vorher  gereinigte  und  getrocknete 
Haut  eine  minimale  Quantität  Hirudin  in  trockener  Form  verrieben. 

Fig.  550. 


Blntentnabme  mit  dem  Viskometer. 

Das  eigentliche  Viskosimeter  (s.  Fig.  249)  ist  sanduhrförmig  gestaltet, 
derart,  daß  zu  beiden  .Seiten  vom  Kapillarröhrchen  bc  kleine,  genau  das- 
selbe Quantum  Flüssigkeit  (0,1  cm^)  enthaltende  MeßgefHßchen  (a  b  und  c  d) 
sich  befinden,  wobei  aber  auch  die  beiden  über  das  Meßgefäß  nach  außen  hin 
herausragenden  Ansatzstückchen  (a  e  und  df)  genau  dieselbe  Menge  fassen. 

Das  Viskosimeter  ist  von  einem  mit  Wasser"  gefHUten  Mantel  um- 
geben; ein  darin  befindliches  Thermometer  zeigt  die  Temperatur  an. 

Das  ganze  Instrument  ist  auf  zwei  Gabeln  so  aufgesetzt,  daß  das 
Viskosimeter  sich  in  senkrechter  Stellung  befindet.  Die  Gabeln  sind  auf 
einem  Standbrett  montiert.  Das  Viskosimeter  läßt  sich  nun  mit  dem  Mantel 
in  den  Gabeln  sehr  leicht  um  180®  drehen  und  mit  dem  anderen  Ende 
nach  oben  stellen. 
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Die  Bestimmung  der  Viskosität  wird  so  ausgeführt,  daß  das  aus  dem 
Ohrläppehen  (mit  Hirudin  beschickte)  Blut  bis  zur  Marke  b  am  Ende  des 
einen  Meßgefäßebens  angesaugt  wird.  Dann  wird  in  der  gewöhnlichen  Weise 
die  Durchlaufszeit  von  a  bis  b  gemessen,  darauf  das  Instrument  in  der  Gabel 
um  180^  umgedreht  und  der  Versuch    von  der  anderen  Seite  wiederholt. 

Da  die  Viskosität  des  Blutes  sich  bei  Änderung  der  Temperatur 
ebenfalls  ändert,  so  muß  aus  einer  Kurventafel  aus  der  in  Sekunden  an- 
gegebenen Durchlaufszeit  des  Blutes  und  der  Temperatur  die  Blutviskosität 
auf  20®  berechnet  werden. 

Eine  geänderte  Viskosität  des  Blutes  wäre  vor  allen  wegen  der 
Rückwirkung  auf  die  Zirkulation  von  Interesse,  weil  dieselbe  z.  B.  durch 
eine  vermehrte  innere  Reibung  wohl  erschwert  werden  könnte.  Es  ist  auch 
von  einigen  Autoren  (v.  Kor&nyi,  Bence  u.  a.)  eine  Erhöhung  der  Blut- 
viskosität infolge  von  CO^-Überladung  konstatiert  worden ;  man  nahm  an^ 
daß  diese  Zunahme  der  inneren  Reibung  des  Blutes  bei  Herzaflfektionen 
mit  Stauungserscheinungen  nicht  allein  durch  die  erhöhte  Konzentration 
bedingt  sei,  sondern  daß  die  COa  als  solche  die  Viskosität  in  die  Höhe 
treibe.  Auch  in  einigen  Fällen  von  Urämie  ist  eine  vermehrte  innere  Rei- 
hung festgestellt.  Die  Resultate  sind  ^  aber  noch  k^ine  einheitlichen  und  die 
Schlüsse  daher  noch  keine  zwingenden. 

f)  Alkaleszenzbesthnmnng  des  Blutes. 

Das  Blut,  das  Na^  COj  und  Na,  PO4  enthält,  reagiert  gegen  Lackmus 
alkalisch.  Durch  Titrierung  gegen  Lackmus  kann  man  den  Grad  dieser  Alka- 
leszenz  bestimmen.  Am  besten  verwendet  man  hierzu  V«5  Normalweinsäure. 

Das  Lackmoidpapier  stellt  man  sich  her  durch  Tränken  von  Kopierpapier  mit 
neutralisierter  alkoholischer  Lackmoidlösung. 

Da  indessen  die  Basen  des  Blutes  nicht  allein  im  Plasma  enthalten 
sind,  sondern  auch  in  den  roten  Blutkörperchen,  so  darf  man  nach  Loewy 
die  Titrierung  des  Blutes  erst  ausführen,  wenn  die  Blutkörperchen  in  oxal- 
saurem  Ammonnium,  das  auch  die  Gerinnung  hindert,  aufgelöst  worden  sind. 

1.  Die  Bestimmung  nach  Loewy  wird  folgendermaßen   ausgeführt: 
Man  bringt  in  ein  mit  engem,  graduierten  Halse  versehenes  Kölbchen 

45  cm'  ViVoigß  Ammonoxalatlösung  und  setzt  (genau  bis  zur  Marke  50) 
5cm'  Blut  hinzu,  welches  sofort  lackfarben  wird.  (Die  Blutmenge  wird 
durch  vorherige  und  nachherige  Wägung  des  Kölbchens  genau  bestimmt.) 
Von  der  Mischung  wird  5  cm'  zur  Titrierung  mit  Vjb  Nonnalweinsäure  ent- 
nommen und  als  Indikator  Lackmoidpapier,  das  mit  konzentrierter  Magne- 
sinmsulfatmischung  getränkt  ist,  benutzt.  ^)  Der  Farbenumschlag  zeigt  sich 
am  deutlichsten  am  Rande  des  Tropfens. 

2.  F.  Kraus  empfiehlt,  das  Blut  durch  2 — 4  cm'  Äther  lackfarben  zu 
machen  und  den  Äther  bei  40**  zu  verjagen.  Die  Eiweißstoffe  werden  durch 

*)  Cfr.  Böckmann,  Chemisch-technische  Untersuchungsmethoden.  Berlin  1893. 
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Eintragen  einer  4fachen  Menge  gesättigter  Ammonsulfatlösong  gefällt,  fil- 
triert und  auf  das  Zehnfache  verdünnt.  Die  Titrierung  erfolgt  mit  Vi  Normal- 
schwefelsäure mit  Methylorange  als  Indikator  (Prager  med-  Woehenschr., 
1899,  Nr.  14). 

3.  Da  das  Alkali  des  Blutes  neben  organischen  Säuren  vor  allem  die 
Kohlensäure  zu  binden  hat,  so  ist  die  Fähigkeit  der  COj-Kndung  des 
Blutes  hauptsächlich  abhängig  von  der  Alkaleszenz  des  Blutes. 

Man  hat  deshalb  die  Fähigkeit  der  C02-Bindung  des  Blutes  als  un- 
gefähres Maß  seiner  Alkaleszenz  betrachtet,  was  indessen  schon  darum  nidit 
zutrifft,  als   auch  das  Hämoglobin  Kohlensäure  zu  binden  imstande  ist. 

4.  Im  Plasma  binden  die  phosphorsauren  Alkalien  die  Kohlensäure 
in  folgender  Weise:  Na«  HPO4  +  H,  CO,  =  Na H,  PO4  +  NaHCOj.  Die  Ab- 
spaltung des  Alkali  aus  den  Alkalialbuminaten  findet  erst  bei  einer 
Kohlensäurespannung  statt,  die  die  unter  normalen  Verbältnissen  im  Blute 
vorhandenen  übersteigt.  Man  hat  nach  Loewy-Zuntz  das  als  leicht  dififusibles 
Alkali  vorhandene  Karbonat  und  Phosphat  gesondert  von  dem  an  Eiweiß 
bzw.  Hämoglobin  gebundenen  zu  bestinmien  versucht.  Die  Menge  des  ersteren 
wird  auf  Vs  des  Gesamtblutalkali  berechnet.  Die  Trennung  des  diflFusions- 
unfähigen  Alkali  von  dem  difiiisiblen  geschieht  mittelst  Dialyse. 

Ausführung  der  Bestimmung^):  Durch  Yenenpunktion  werden 
100  cm^  Blut  entnommen,  defibriniert  und  zunächst  in  5  cm\  mit  der  vier- 
fachen Menge  Aqua  destillata  versetzten  Wassers  und  dadurch  lackfarben 
gemachten  Blutes,  die  Alkaleszenz  durch  Titration  mit  Vis-Normalweinsäure 
(Indikator,  Lackmoidpapier)  bestimmt. 

20  cm*  Blut  werden  sodann  in  einen  feuchten,  unten  mit  Gummi- 
stoffen zugebundenen  Pergamentschlauch  von  etwa  16  cw  Höhe  und  4  cm 
Lichtung  gebracht  und  der  Schlauch  in  einen  oben  mit  Deckel  versehenen 
Glaszylinder  von  20  cm  Höhe  und  5  cm  Lichtung  hineingestellt,  in  dem  sich 
50  cm^  einer  mit  isotonischer  Kochsalzlösung  hergestellten  Natronlauge  be- 
finden, deren  Prozentgehalt  an  Alkali  den  fünften  Teil  von  dem  des  Blutes 
beträgt.  Mit  einem  dicken  Glasstabe  wird  das  Blut  öfters  umgerührt.  Nach 
24stündigem  Stehen  wird  das  Alkali  der  Innen-  und  Außenflüssigkeit  titriert. 

5.  Die  Titrierung  des  Blutes  mit  Lackmus  kann  uns  über  die  wahre 
Alkalinität  des  Blutes  keinen  Aufschluß  geben:  hierzu  ist  die  Bestimmung 
der  Hydroxylionen  nach  dem  Vorgange  Höbers*)  mit  Hilfe  von  Konzen- 
trationsketten notwendig. 

Bezüglich  der  Ausführung  dieser  Bestimmung  sei  auf  die  Arbeiten  von  Fraenkel, 
Pflügers  Archiv,  1903,  Bd.  XCVI,  S.  601,  und  G.  Parkas,  Über  die  Konzentration 
der  Hydroxylionen  im  Blutserum,  Pflügers  Archiv,  1903,  Bd,  XCVUI,  S.  551,  rerwiescn. 

Hier  sei  nur  noch  erwähnt,  daß  nach  G.  Parkas  und  Fraenkel  der 
Hydroxylionengehalt   des  tierischen  Blntes  dem  des  destillierten  Wassers 


*)  Brandenburg,  Sitzung  des  Vereines  für  innere  Medizin  vom  25.  November  1901. 
*)  Physikalische  Chemie  der  Zelle  und  Gewebe,  1902. 
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nahe  kommt  (l,8xlO~^),  also  eine  neutrale  Flüssigkeit  ist ;  damit  stimmt 
auch  der  HO-Gehalt  des  menschlichen  Blutes  überein.  Nur  Pfaundler 
fand  im  allgemeinen  in  den  ersten  Lebenstagen  niedrigere  Werte  (im  Durch- 
schnitt 1,10  X 10  ""0  äIs  ^^^^  ^^^  ersten  Lebensjahre  (durchschnittlich 
1,5x10""')  oder  bei  Erwachsenen  (durchschnittlich  2,9xlO~').  Lebens- 
schwache Kinder  zeigten  die  niedrigste  Alkalinität  (0,23  —  0,25  x  10""  0- 
Änderungen  der  Blutalkaleszenz  in  Krankheitszuständen  ist 
von  jeher  eine  große  Bedeutung  zugeschrieben  worden.  Trotzdem  kann 
man  nicht  sagen,  daß  bis  jetzt  eine  einwandfreie  Beobachtung  über 
systematische  Alkaleszenzänderung  vorläge.  Das  Gebiet,  welches  zweifellos 
großes  Interesse  hat,  bedarf  noch  gründlicher  Bearbeitung. 

g)  Die  Bestimmung  des  Blntkörpercbenvolumens. 

1.  Man  vermischt  ein  wenig  Blut  mit  dem  gleichen  Volumen  einer 
gerinnungshemmenden  formerhaltenden  Flüssigkeit  (z.  B.  2,5Vo  Kalium- 
bichromatlösnng),  füllt  das  Gemisch  in  eine  feine  graduierte,  verschließbare 
Röhre  und  zentrifugiert,  wobei  die  Erythrozyten  sich  nach  dem  einen  Ende 
hin  absetzten  (Hedin  nannte  den  so  konstruierten  Apparat  Häma- 
tokrit). 

Gärtner  fand  auf  diese  Weise  im  Gesamtblute  42— 48  Volumprozent 
Erythrozyten,  Daland  44 — 46%-  Als  Fehler  bei  dieser  Methode  ist  anzu- 
sehen, daß  zwischen  den  sedimentierten  Erythrozyten  sich  immer  noch  Saft- 
lücken finden. 

Da  die  2,5Voig6  Kaliumbichromatlösnng  nicht  blutisotonisch  ist,  so  ist 
mit  der  alten  Hämatokritmethode  ein  weiterer  Fehler  verbunden.  Man 
kann  diesen  Fehler  indessen  umgehen  durch  Verwendung  einer  isotonischen 
Kochsalzlösung  (0,92%).  Der  damit  erhaltene  Wert  muß  nach  Eykmann 
mit  0,9025  multipliziert  werden. 

Zur  Zentrifagierung  ist  eine  Zentrifuge  mit  hoher  Tourenzahl 
(2600  Touren  in  der  Minute,  l'/sStündige  Zentrifugierung)  notwendig.  Vgl. 
hierzu  Hedin,  Pflügers  Archiv,  Bd.  LX. 

2.  Hamburger  läßt  in  kleine,  dickwandige,  verschließbare  Glas- 
röhrchen, die  man  selbst  anfertigt  und  in  die  einige  Glassttickchen  ge- 
bracht werden,  ca.  1  cm^  Blut  fließen,  verschließt  das  Röhrchen,  wenn  es 
voll  ist,  defibriniert  durch  Vi  Stunden  langes  Schütteln.  Nunmehr  wird 
filtriert  und  mittelst  einer  Kapillarpipette  eine  bestimmte  abgemessene  Blut- 
menge in  ein  Hämatokritröbrchen  gebracht  und  bis  zum  konstanten  Vo- 
lumen zentrifugiert. 

3.  Auf  ähnlichem  Prinzip  (und  mit  denselben  Fehlem  behaftet)  wie  der 
Hämatokrit  beruht  die  Methode  von  Biernacki.  In  einem  kleinen  Zylinder 
überläßt  man  Blut,  dem  ftlr  1  cm^  etwa  0,002  g  Natriumoxalat  zur  Verhütung 
der  Gerinnung  zugesetzt  sind,  der  Sedimentierung.  Nach  diesem  Prinzip  ist 
auch  der  Blut-Volumimeter  von  E.  Grawitz  konstruiert. 
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4.  Methode  von  L.  u.  M.  Bleibtreu  (Pflügers  Archiv,  Bd,LI,  LV 
und  LV).  Das  Prinzip  der  Methode  beruht  auf  StickstoflFbestimmung  des 
Serums  und  bestimmter  Verdünnungen  des  Serums  mit  isotonischer  Koch- 
salzlösung. Berechnung  nach  einer  Formel. 

Man  vermischt  defibriniertes  Blut  in  verschiedenen  Verhältnissen  mit 
isotonischer  (0,9Voiger)  NaCl-Lösung  (auf  1  Vol.  Blut  darf  höchstens  1  Vol. 
Kochsalzlösung  kommen),  zentrifugiert  und  hebt  die  darüber  stehende  klare 
Mischung  von  Kochsalzlösimg  und  Serum  ab.  Nunmehr  wird  in  (mindestens) 
zwei  verschiedenen  Mischungen  von  Serum  und  Kochsalzlösung  der 
N-Gehalt  und  durch  Multiplikation  mit  6,25  der  Eiweifigehalt  berechnet. 
Die  relative  Vojumenblutflüssigkeit  (x)  und  damit  auch  die  der  Erythrozyten 
(1  —  x)  findet  man  dann  nach  folgender  Gleichung: 

(K       Sj  Sj 

Ci  —  Cjj  X  —  -r—  .  e%  —  -j—  .  e, . 

Für  Mischungen  1  und  2  bedeuten  bi  xmd  bj  das  zur  Mischung  ver- 
wandte Blutvolumen,  Si  und  Sj  das  Volumen  der  Kochsalzlösungen  und 
Ci  und  Cj  den  Gehalt  jener  Mischungen  an  Eiweiß. 

Statt  der  N-Bestimmung  kann  man  auch  das  spezifische  Grewicht  des 
Blutserums,  der  Kochsalzlösung  und  einer  bestimmten  Kochsalzverdünnung 
des    Serums    bestimmen.     Dann    ist    x    (relatives    Volumen    des    Serums) 

^  "i—  •  "7^ i7-  (s  ^^i  b  bedeuten  die  miteinander  vermischten  Volumina 

b      So  —  K    ^ 

Salzlösung  und  Blut,  So  das  spezifische  Gewicht  der  Kochsalzserummischnng, 

S  das  spezifische  Gewicht  des  Serums  und  K  das  der  Kochsalzlösung). 

5.  Grawitz  bestimmt  das  spezifische  Gewicht  des  Gesamtblutes  (D,), 
zentrifugiert  und  bestimmt  das  spezifische  Gewicht  des  Serums  (Dj)  und 
schließlich  das  spezifische  Gewicht  der  Blutkörperchenmasse  (D,).  Danach 
wird  X  (Prozentgehaltes  des  Blutes  an  Serum)  in  folgender  Weise  berechnet: 

100(D,-D,) 
^-      D^-D,     • 

6.  Man  hat  auch  die  elektrische  Leitfiüiigkeit  des  Blutes  als  Methode 
zur  Bestimmung  des  Blutkörperchenvolumens  ausgearbeitet,  in  Anbetracht 
der  Tatsache,  daß  hauptsächlich  das  Blutplasma,  nicht  aber  die  roten 
Blutkörperchen  den  elektrischen  Strom  leiten. 

Die  Untersuchungen  von  Oker-Blom  (Pflügers  Archiv,  Bd,  LXXIX,  S.  510) 
über  die  Leitfähigkeit  von  Suspensionen  nichtleitender  Körperchen  in  elektrolytischen 
Flüssigkeiten  hatten  ergeben,  daß  die  elektrische  Leitfähigkeit  einer  Lösung  durch  nicht- 
leitende suspendierte  Körperchen  eine  mechanische  Beeinträchtigung  erleidet,  die  von 
der  Leitfähigkeit  der  Lösung  sowie  von  der  Korngröße  des  suspendierten  Körpers  (inner- 
halb gewisser  Grenzen)  unabhängig  ist,  die  aber  von  der  Menge  und  Anordnung  derselben 
beeinflußt  ist.  Zwischen  der  Leitfähigkeit  der  Lösung  (R)  und  der  des  Präparates  (R*) 
fand  er  eine  Beziehung,  die  nur  von  den  V'olumprozenten  der  Lösung  (1)  und  des  nicht- 
leitenden Körpers  (n)  abhängt,  also  für  gleiche  Konzentrationen  eine  konstante  ist.  Da  ün 
Blut  die  roten  Elemente  als  nichtleitente  Partikelchen,  das  Serum  als  leitende  Lösung 
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aufgefaßt  werden  müssen,  ergibt  sich,  daß  bei  gleichem  Blutkörperchengehalt  das  Ver- 

hältnid   t    a^xu-  i    -a  a — p,  ^      konstant  und  sowohl  vom  absoluten  Werte  der  Leit- 
Leitfähigkeit  des  Blutes 

fäbigkeit  des  Serums  als  auch  von  der  absoluten  Größe  der  einzelnen  Blutkörperchen 

unabhängig  ist.  Er  gab  dieser  Beziehung  eine  graphische  Darstellung,  indem  er  die  Werte 

P    ^1       als  Abszissen,   die  dazu   gehörigen   Volumprozente   der  Blutkörperchen  als 

Ordinaten  in  ein  Koordinatensystem  eintrug.  Die  so  entstehende  Kurve  gestattete  dann 
direkt  das  relative  Körperchenvolumen  abzulesen,  sobald  aus  den  beobachteten  Leit- 
fähigkeiten das  Verhältnis  berechnet  war.  (Vgl.  P.  Fraenkel,  Zeitschrift  für  klinische 
Medizin,  1904,  Bd.  LH,  5.  u.  6.  Heft,  der  das  Verfahren  weiter  ausgearbeitet  hat.) 

b)  Die  Bestimmtwg  der  Blutkörpercbenresistenz  gegen 
anisotoniscbe  Lösungen.^) 

Eine  Na  Cl-Lösung  von  etwa  0,9 Vo  ist  dem  Blute  isotonisch,  d.  h.  in 
einer  solchen  Lösung  findet  kein  osmotischer  Austausch  zwischen  Blut- 
körperchen und  Kochsalzlösung  statt.  Bei  hypertonischer  NaCl-Lösung 
schrumpfen  die  Erythrozyten  infolge  der  wasseranziehenden  Kraft  des  ge- 
lösten Kochsalz,  entsprechend  den  Gesetzen  der  Osmose,  bei  hypotonischer 
NaCl-Lösung  quellen  die  roten  Blutkörperchen,  wobei  sie  —  wenn  die 
Quellung  erheblich  ist  —  ihr  Hämoglobin  verlieren:  das  Blut  wird  lack- 
farben.  Auf  diesen  Vorgängen  beruht  die  Methode  der  Resistenzbestimmung. 

a)  Nach  Hamburger.  Eine  Reihe  von  trichterförmigen  Reagenz- 
gläschen sind  mit  je  2  cm»  von  Na Cl-Lösungen  mit  aufsteigender  Kon- 
zentration beschickt,  wobei  die  Konzentrationsdifferenz  zweier  Lösungen 
0,01 7o  beträgt.  Mittelst  einer  kalibrierten  Pipette  werden  0,05  cm«  Blut  in 
jedes  Röhrchen  gebracht  und  nach  15  Minuten  langem  Stehen  zentrifugiert. 
Diejenige  Lösung,  die  gerade  noch  farblos  ist,  zeigt  die  Resistenzgrenze. 

b)  Ähnlich  ist  die  Methode  von  v.Limbeck,  derNaCl-Konzentrationen 
zmschen  0,4—0,85^0  benutzt,  mit  Differenzen  von  je  0,03 Vo-  In  je  ein 
Glasröhrchen  wird  1  cm  der  Lösung  gebracht  und  dazu  1  Tropfen  Blut, 
das  durch  Schütteln  mit  einer  Glasperle  im  Gläschen  defibriniert  wird. 
Nach  Bstttndigem  Stehen  wird  die  hämolytische  Grenze  festgestellt. 

i)  Bestimmung  der  Trockensubstanz. 

Man  ftlngt  in  ein  trockenes,  vorher  (auf  der  chemischen  Wage)  ge 
wogenes  Wägegläschen  einige  Kubikzentimeter  Blut  auf,  wägt  wieder,  wo- 
durch man  das  Gewicht  der  aufgefangenen  Blutmenge  feststellt,  und  läßt 
nunmehr  das  Blut  im  (offenen)  Wägegläschen  mehrere  Tage  im  Schwefel- 
sänreexsikkator  bis  zur  Gewichtskonstanz  trocknen.  Aus  depi  Gewichts- 
verlaste wird  prozentisch  der  Trockenrückstand  und  damit  die  verdunstete 
Wassermenge  berechnet.  Annähernd  beträgt  der  Trockenrückstand  des 
menschlichen  Gesamtblutes  21— 22 Vo;  der  Trockenröckstand  des  Blutserums 
beträgt  etwa  10— llVo- 

*)  S.  hierüber  das  in  den  physiologischen  Vorbemerkungen  S:  611  u.  612  Gesagte. 
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Bei  allerhand  Krankheitszuständen  findet  sich  eine  Verminderung 
der  Trockensubstanz  vor  allen  bei  Blutkrankheiten  (Herabsetzung 
bis  auf  87o  ^^^  Gesamtblutes,  Stintzing  und  Gumprecht,  Moritz, 
Grawitz  u.  a.).  Sie  kann  aber  auch  vermehrt  sein  (bei  Polyglubolie, 
22,7—29,030/0  Weintraud). 

k)  Bestimmung  des  Eiweißgehaltes. 

Die  Bestimmung  des  Eiweißgehaltes  des  Blutes  geschieht  am 
besten  durch  Feststellung  des  StickstoflFgehaltes  des  Blutes  bzw.  des  Blut- 
serums nach  Kjeldahl  (Methodik  s.  S.  555).  Man  verwendet  dazu  ca.5cm» 
Blut  bzw.  Blutserum. 

(Blutserum  gewinnt  man  durch  Sedimentierung  bzw.  Zentrifugienmg 
defibrinierten  Blutes,  Blutplasma  durch  Sedimentierung  bzw.  Zentrifh- 
gierung  des  mit  Ammonoxalat  versetzten  Blutes.) 

Die  Berechnung  des  Eiweißgehaltes  aus  dem  Stickstofigehalt  (dordi 
Multiplikation  mit  der  Zahl  6,25)  ist  insofern  nicht  einwandfrei ,  als  im 
Blute  ein  Teil  des  Stickstoffes  nicht  auf  koagulables  Eiweiß  zu  beziehen 
ist;  wenn  auch  dieser  Anteil  (sog.  Rest-N  s.  w.  u.)  unter  normalen 
Verhältnissen  sehr  gering  ist,  so  kann  er  z.  B.  bei  Nephritis  mit  Dekom- 
pensationsstörungen erhebliche  Werte  erreichen. 

Es  empfiehlt  sich  deshalb  für  viele  Fälle,  nicht  nur  den  (resamtsticäL- 
Stoff  des  Blutes  zu  bestimmen,  sondern  auch  den  sog.  Reststickstoff ;  man 
erfuhrt  so  den  Anteil  des  koagulablen  Stickstoffes  neben  dem  nicht- 
koagulablen  Stickstoff.  Hierzu  muß  indessen  das  Blut  „enteiweißt*' 
werden. 

EnteiweiBung8methoden  und  Bestimmung  de8  Re8t-N. 

1.  Durch  Eintragen  des  Blutes  in  das  zehnfache  Volumen 
einer  schwachessigsauren  kochenden  l%igen  NaCl-Lösung.  Die 
Flüssigkeit  wird  koliert  bzw.  filtriert,  zum  halben  Blutvolumen  eingedampft 
und  filtriert,  das  Filtrat  zur  Stickstoffanalyse  verwandt. 

Statt  in  IVo^g^  Kochsalzlösung  kann  man  da,  wo  es  sich  um  die 
Verarbeitung  kleiner  Blutmengen  (etwa  5 — 10  cm*)  handelt,  das  Blutserum 
bzw.  das  Blut  in  die  lOfache  Menge  einer  siedenden,  schwach  essigsauren 
lOVoigen  NaQ-Lösung  eintragen,  filtrieren,  den  Filterrückstand  noch  mit 
heißer,  schwach  essigsaurer  lOVoig^r  NaCJl-Lösung  nachwaschen.  Das  Filtrat 
wird  dann  zur  N-Analyse  verwandt,  ebenso  kann  auch  der  Rfiekstand 
(=  koaguliertes  Blut  bzw.  Serumeiweiß)  zur  N-Analyse  verwandt  werden. 

Man  ki^nn  die  Enteiweißung  des  Blutes  auch  vornehmen,  indem  man 
statt  in  NaCl-Lösung  das  Blut  in  eine  siedende  VsVoigc  Monoalkaliphoö- 
phatlösung  einträgt  und  nach  der  Koagulierung  filtriert. 

Eine  im  Koagulationsfiltrate  positive  Biuretreaktion  beweist  noch 
keineswegs  das  Vorhandensein  von  sog.  Albomosen,  vieUnehr  ist  es  not- 
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wendig,  nach  geringer  Abtönung  der  Reaktion  (Zusatz  von  Essigsäure  bzw. 
Alkali)  noch  einmal  die  Hitzekoagulation  im  Filtrate  vorzunehmen,  wobei 
meist  noch  unkoaguliertes  Eiweiß  ausfällt.  Zweckmäßig  ist  auch  starkes 
Einengen  bei  niederer  Temperatur,  eventuell  unter  vermindertem  Druck. 
Sogenannte  Albumosen  sind  im  normalen  Blute  höchstens  in  Spuren 
vorhanden,  wenigstens  erhält  man  bei  Verwendung  von  Oxalatplasma  fast 
stets  negative  Resultate,  sofern  man  exakt  arbeitet,  während  man  allerdings 
bei  Verarbeitung  von  Gesamtblut  infolge  des  Hämoglobins  das  Filtrat  noch 
oft  biuretpositiv  bekommt,  indessen  liegt  das  daran,  daß  das  Filtrat 
schwerer  eiweißfrei  zu  erhalten  ist  (vgl.  hierzu  die  Arbeiten  von  Mora- 
witz-Dietschy,  Erben  und  besonders  die  Stellungnahme  von  Abder- 
halden zu  dieser  Frage  (Biochem.  Zeitschr.,  1908,  Bd.  VHI,  S.  360), 

Auch  unter  pathologischen  Verhältnissen  (Nephritis)  findet  man  trotz 
starker  N-Retention  im  Blut  keine  Albumosen  bzw.  nur  minimale  Spuren 
derselben  (Brugsch,  Med.  Klinik,  1906,  Nr.  12). 

Der  N-6ehalt  des  Blutes  beträgt  unter  normalen  Verhältnissen  etwa 
3,5 — 3,7 Vo?  der  N-Gehalt  des  Serums  1,1 — 1,4.  Diese  Werte  können  sich 
ändern,  und  zwar  kleiner  werden ,  wenn  das  Blut  stark  hydrämisch  wird 
oder  umgekehrt,  wenn  es  eingedickt  wird,  zunehmen. 

Die  Größe  des  Rest-N  hält  sich  beim  Gesunden  in  niedrigen  Werten, 
sie  tibersteigt  normalerweise  nicht  den  Wert  von  40  mg  in  100  ^r  Blut.  Bei 
Nephritiden  mit  starker  Stickstofiretention  ändert  sich  aber  der  Wert  er- 
heblich. So  fand  Strauß  als  Mittelwert  für  den  Rest-N  (auch  Retentions-N 
genannt)  in  100  cm»  Blutserum  bei  interstitieller  Nephritis  82,2  w^,  mit 
Urämie  129,7  w^.  Noch  klarer  drückt  sich  dieses  Anwachsen  des  Retentions-N 
aus  in  dem  Prozentverhältnis  zwischen  Rest-N  und  dem  N  des  Blutserum. 
Normalerweise  beträgt  der  Rest-N  nur  wenige  Prozent,  bei  inter- 
stitieller Nephritis,  besonders  in  Komplikation  mit  Urämie,  kann  er  aber 
auf  10 — 20  und  noch  mehr  Prozent  ansteigen. 

Was  die  Zusammensetzung  des  Rest-N  betriflft,  so  fand  Brugsch 
(Med.  Klinik,  1906,  Nr.  12)  im  Blute  der  Nephritiker  folgende  einzelne 
Komponenten  (durchschnittlich): 

Harnstoff-N —  81,27^ 

Purin-N =    2,8% 

Ammoniak-N =   3,3% 

Aminosäuren  N =  Spuren 

Nicht   definierter  Anteil   des  Reten- 

tionsstickstoffes =12,7% 

Wenn  wir  hier  die  Prozentverteilung  des  Stickstoffes,  wie  wir  sie 
im  Urin  gesunder  Personen  bei  gemischter  Ernährung  finden,  dazu  halten, 
so  bekommen  wir  obigem  sehr  ähnliche  Werte: 

Hamstoff-N =  80-90% 

Purin-N =     1— 2Vo 

Ammoniak-N      =     2-5% 

Aminosäuren-N =     2— 47o 

Brngsoh-Schittenhelin,  Untenuchunffsroethoden.  40 
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Auch  im  (venösen)  Blute  gesunder  Menschen  finden  wir  (abgeseheo 
von  dem  Fehlen  des  Purin-N  bei  purinfreier  Diät)  eine  gleiche  Zusammeo- 
setzung. 

Wir  flihren  alsdann  noch  einige  wichtige  Enteiweißungsmethoden, 
die  namentlich  flir  Blutzuckerbestimmungen  geeignet  sind,  an. 

2.  Enteiweißung  mittelst  Kaolin  oder  kolloidalem  Eisen- 
hydroxyd (Ferrum  oxyd.  dial.;  Pharm.  Germ.)  nach  dem  Verfahren  von 
Rona  und  Michaelis  (Biochemische  Zeitschr.,  1908,  7,  329)  zur  Vorbe- 
reitung der  Zuckerbestimmung  in  Blut  [und  Harn]:  Bei  der  Enteiweißung 
mit  Kaolin  werden  50 cw'  Blutplasma  oder  Blutserum  mit  der  15fachen 
Menge  Wasser  versetzt ,  mit  Essigsäure  schwach  angesäuert  (etwa  so  weit, 
bis  die  anfllnglich  entstehende  Trübung  sich  wieder  aufeuhellen  beginnt). 
Zu  der  Flüssigkeit,  deren  Volumen  genau  festgestellt  wird,  fügt  man  dann 
auf  je  100  cm^  20 — 2b  g  Kaolin  (=  Porzellanerde ;  besteht  wesentlich  aus 
Aluminiumsilikat)  in  kleinen  Portionen  unter  stetem  Umschütteln  hinzu. 
Nach  Hinzufügen  der  gesamten  Kaolinmenge  kann  alsbald  abgenutscht 
werden;  die  Flüssigkeit  filtriert  leicht  und  völlig  klar.  Man  nutscht  so 
weit  wie  möglich  ab,  notiert  das  Volumen  des  Filtrats,  engt  dieses  bis 
zur  geeigneten  Konzentration  ein  und  bestimmt  den  Zucker  entweder  polari- 
metrisch  oder  titrimetrisch  nach  der  Pavy sehen  oder  Bangschen  Methode. 
Bei  der  Enteiweißung  mit  Eisenhydroxyd  werden  Serum  oder  Plasma 
auf  das  10 — 12fache  verdünnt  und  mit  40  cm'  Ferr.  oxyd.  dial.  tropfen- 
weise unter  lebhaftem  ümschütteln  versetzt.  Damit  ist  das  Ejiteiweißen 
vollendet.  Die  wasserklare,  eiweiß-  und  eisenfreie  Flüssigkeit  kann  sofort 
abfiltriert  werden  und  kann  (bei  schwachsaurer  Reaktion)  bis  15 — 20  rm» 
eingeengt  werden,  ohne  sich  zu  trüben  oder  sich  dunkler  zu  färben;  sie 
ist  daher  zum  Polarisieren  vortrefi^lich  geeignet.  Die  Eisenmethode  ist  nicht 
bloß  flir  Serum  und  Plasma,  sondern  auch  flir  das  Blut  anwendbar.  Wird 
z.  B.  1  Teil  defibriniertes  Blut  aufs  lOfache  mit  Wasser  verdünnt,  mit 
2  Teilen  Eisenhydroxyd  versetzt  und  geringe  Mengen  eines  Elektrolyten, 
NaCl  oder  MgSO^  bis  zur  deutlichen  Ausflockung  hinzugefügt,  so  wird 
ein  wasserklares,  eiweißfreies  Filtrat  erhalten.  (Auch  flir  die  Vorbereitung 
der  polarimetrischen  Zuckerbestimnmng  im  Harn,  namentlich  im  eiweiß- 
haltigen, ist  die  Eisenmethode  bequem  anzuwenden.) 

3.  Enteiweißung  des  Blutserums  mit  Mastix  nach  L.  Michaelis 
und  P.  Rona  (Biochemische  Zeitschr.,  Bd.  II,  S.  219;  Bd.  III,  S.  109;  Bd.  V, 
S.  H65). 

Erforderliche  Lösung:  Eine  lOVoige  Lösung  von  Mastix  in  ab- 
solutem Alkohol,  die  mehrere  Tage  zwecks  Sedimentierung  der  unlöslichen 
Bestandteile  gestanden  hat.  Die  abgegossene  oder  abfiltrierte  Lösung  ist 
dauernd  haltbar. 

Ausführung:  1  Vol.  Mastixlösung  wird  mit  2  Vol.  Wasser  verraischt 
indem  in  einem   geräumigen  Gefäß    die   beiden   Flüssigkeiten   schnell  zn- 
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sammengegossen  werden.  500  cw«  dieser  milchigen  Suspension  werden  zu 
50  cm^  Blutserum  zugegeben  und  20  Tropfen  lOVoige  Essigsäure  hinzu- 
gefügt. Nach  V2  Stunde  fügt  man  nochmals  500  cm^  der  gleichen  Mastix- 
suspension portionsweise  zu,  gibt  noch  einmal  20  Tropfen  lOVoiger  Essig- 
säure und  dann  in  Portionen  20 — 30  cm^  lOVoiger  Magnesiumsulfatlösung 
dazu.  Nach  kurzer  Zeit  kann  abfiltriert  werden.  Der  Niederschlag  kann 
nicht  gut  ausgewaschen  werden,  sondern  es  wird  die  Menge  des  erhält- 
lichen Filtratea  abgemessen  und  eventuell  daran  vorgenommene  quantitative 
Analysen  auf  die  Gesamtmenge  umgerechnet. 

Das  Filtrat  ist  frei  von  Eiweiß,  dagegen  gehen  Albumosen  zum  Teil 
in  das  Filtrat,  und  zwar  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  zum  größeren 
Teil  (V4).  Um  die  im  Niederschlag  zurückgehaltenen  Albumosen  wieder- 
zugewinnen, verfährt  man  folgendermaßen :  Der  Niederschlag  wird  auf  einem 
Tonteller  vollkommen  getrocknet  und  im  Soxhl  et  sehen  Apparat  mit  Äther 
extrahiert.  Das  muß  aufs  gründlichste  geschehen,  unter  mehrmaligem 
Wechseln  des  Äthers ,  und  mindestens  5 — 6  Stunden  lang ,  bis  der  über- 
destillierende Äther  keinen  Rückstand  von  Mastix  mehr  hinterläßt.  Dann 
wird  der  Extraktionsrückstand  wiederholt  mit  Wasser  ausgekocht,  wobei 
die  Albumosen  in  Lösung  gehen.  Die  Auskochung  wird  solange  wieder- 
holt, bis  das  Wasser  keine  Biuretreaktion  mehr  gibt. 

1)  Nachweis  der  Harnsäure  im  Blute. 

Unter  den  Komponenten  des  nicht  koagulablen  Stickstofies  des  Blutes 
spielt  die  Harnsäure  insofern  eine  diagnostisch  wichtige  Rolle,  als  der  ge- 
sunde Mensch  bei  purinfreier  Diät  in  dem  venösen  (Armvenen-)  Blut  keine 
nachweisbare  Harnsäure  enthält,  während  man  beim  Gichtiker  hier  Harn- 
säure, wenn  auch  in  geringen  Mengen,  feststellen  kann  (Garrod,  Magnus- 
Levy,  Brugsch  und  Schittenhelm  u.  a.). 

Zum  Nachweise  der  Harnsäure  im  Blute  muß  man  größere  Mengen 
Blut  (etwa  150 — 200  5^)  verarbeiten.  Das  Blut  muß  zunächst  entei weißt 
werden. 

Die  eigentliche  Enteiweißung  kann  auf  verschiedene  Weise  geschehen: 
entweder  man  trägt  die  gesamte  Serum-  resp.  Blutmenge  in  eine  kochende 
VtVoige  Monokaliphosphatlösung  ein  und  engt  das  Filtrat  auf  dem  Wasser- 
hade  stark  ein  oder  man  gießt  das  Blut  in  eine  siedende,  etwa  5<^/oige 
NaCl-Lösung,  die  mit  Essigsäure  angesäuert  wird,  und  verdampft  das 
Filtrat  gleichfalls  bis  zu  einem  gewissen  Grade.  Schließlich  kann  man  auch 
die  Enteiweißung  des  Blutes  in  der  Form  anwenden,  daß  das  Blut  in  eine 
heiße  wässerige  Kalilaugenlösung  (etwa  2 — 5Voig)  langsam  gegossen  und 
dann  über  freier  Flamme  durch  allmähliches  Zuträufeln  von  Essigsäure 
koaguliert  wird.  Dieses  Verfahren  empfiehlt  sich  besonders,  wenn  man  größere 
Mengen  Blutes  (mehrere  Liter)  zu  enteiweißen  hat. 

40* 
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In  diesem  Falle  empfiehlt  es  sich,  nach  der  ersten  Koagulation  das 
koagulierte  Eiweiß  noch  einmal  in  eine  etwa  ö^oige  Kalilaugenlösung  ein- 
zutragen und  wie  oben  beschrieben  zu  verfahren.  Das  Filtrat  dieser  Fällung 
wird  mit  dem  ersten  vereinigt;  oft  ist  es  noch  etwas  von  BlutfarbstoflFen 
gefärbt  und  dann  wird  unter  Umständen  eine  zweite  Umfkllung  der  Harn- 
säure notwendig. 

Als  Fällungsmethode  der  Harnsäure  kann  man  sowohl  die  Ludwig- 
Salkowskische  wie  die  Krüger-Schmidsche  Methode  wählen,  welch 
letzterer  wir  aber  namentlich  für  schwach  eiweißhaltige  Filtrate  (wie  es  ja 
die  enteiweißten  Blutfiltrate  zumeist  immer  noch  sind)  den  Vorzug  geben 
möchten,  da  durch  die  Krüger-Schmidsche  Methode  die  Harnsäure  in 
noch  eiweißhaltigen  Flüssigkeiten  quantitativer  gefällt  wird ;  nur  empfiehlt 
es  sich ,  zur  Erzeugung  des  Kupferoxydul  -  Hamsäureniederschlages  bei 
kleinen  Hamsäuremengen  längere  Zeit  zu  kochen  (jedenfalls  länger  als 
3  Minuten  wie  nach  der  Vorschrift). 

Der  Nachweis  der  Harnsäure  geschieht  in  der  salzs|iuer  eingeengten 
Endlösung  durch  den  Nachweis  der  charakteristischen  Kristallform  und 
die  Murexidprobe  (Brugsch  und  Schittenhelm  M. 

m)  Bestimmung  des  Hämoglobingehaltes  des  Blutes. 

Der  Blutfarbstoff. 

Das  Blut  erfüllt  seine  Rolle  als  Sauerstoffträger  durch  das  Hämo- 
globin (s.  a.  S.  459) ,  das  an  die  roten  Blutkörperchen  gebunden  ist ,  und 
zwar  besteht  die  Trockensubstanz  der  Erythrozyten  zu  87 — So*»/©  aiis 
Hämoglobin.  Der  Gehalt  der  normalen  Erythrozyten  beträgt  etwa  40 Vo^ 
der  Gehalt  des  Gesamtblutes  an  diesem  Farbstoff  ca.  14Vo-  ^^  Hämoglobin 
ist  ein  Proteid,  d.  h.  es  besteht  aus  einem  mit  einem  Farbstoff,  Hämo- 
chro mögen,  gepaarten  Eiweißkörper  basischer  Natur,  dem  Globin. 
Letzterer  beträgt  96Voi  ersterer  4%  des  Hämoglobins.  Das  Hämoglobin 
kristallisiert  in  Kristallen  des  rhombischen  Systems. 

Das  Hämoglobin  hat  die  Eigenschaft,  sich  mit  Sauerstoff  locker  zu 
verbinden :  Oxyhämoglobin,  wobei  an  ein  Molekül  Hämoglobin  ein  Molekül 
Sauerstoff  herantritt.  Das  vom  Sauerstoff  befreite  Oxyhämoglobin  ist  das 
(reduzierte)  Hämoglobin,  das  sich  unter  anderem  vom  Oxyhämoglobin  da- 
durch unterscheidet,  daß  es  schwerer  kristallisiert,  aber  leichter  in  Wasser 
löslich  ist.  Wässerige  Hämoglobinlösung  ist  in  diinner  Schicht  grünlich,  in 
dickerer  Schicht  karmoisinrot.  Oxyhämoglobin  ist  auch  in  dünnerer  Schicht 
hellrot. 

Über  das  spektroskopische  Verhalten  s.  w.  ü. 

Wird  aus  dem  Hämoglobin  Hämochromogen  abgespalten,  so  geht 
dieses  sofort  bei  Anwesenheit  von  Sauerstoff  unter  Sauerstoffaufiaahme  in 
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Hämatin  über.  Die  Abspaltung  kann  durch  Säuren  oder  Alkalien  geschehen. 
Danach  unterscheidet  man  ein  saures  oder  alkalisches  Hämatin,  die  beide 
braun  aussehen. 

Über  das  spektroskopische  Verhalten  s.  w.  u. 

Durch  Reduktion  kann  das  Hämatin  in  Hämochromogen  zurückver- 
wandelt werden  (=  reduziertes  Hämatin).  Mit  Halogen wasserstoflfen  ver- 
bindet sich  das  Hämatin  zu  sogenannten  Häminen.  (Darauf  beruht  die 
Teichmannsche  Blutprobe,  S.  389.) 

Als  weitere  Derivate  des  Hämoglobins  sind  zu  nennen  dasHämato- 
porphyrin  (eisenfrei),  das  mitunter  im  Urin  bei  gewissen  Vergiftungen 
auftritt,  und  das  diesem  chemisch  isomere  Hämatoidin,  das  sich  extra- 
vaskulär da  bildet,  wo  der  Blutfarbstoff  der  Zersetzung  anheimfällt  (siehe 
S.  182).  Auch  das  Hydrobilirubin  oder  Urobilin  ist  ein  Abkömmling 
des  Hämoglobiijs.  Unter  Hämosiderin  versteht  man  das  aus  dem  Hämo- 
globin abgespaltene  Eisen,  das  sich  entweder  als  Oxydul  oder  Oxyd  vor- 
findet. Es  läßt  sich  als  Eisensalz  mittelst  der  Schwefelammoniumreaktion 
nachweisen. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  kann  es  (bei  Vergiftungen)  zur 
Bildung  von  Methämoglobin  kommen,  d.h.  einer  festeren  Verbindung 
von  Hämoglobin  und  Sauerstoff.  Methämoglobinbildung  im  Blute  entsteht 
unter  dem  Einflüsse  sowohl  oxydierender  wie  reduzierender  Substanzen 
(z.  B.  chlorsaures  Kali,  Hydrazin,  Anilin),  ferner  unter  dem  Einflüsse  man- 
cher tierischer  und  pflanzlicher  Gifte. 

Methämoglobin  sieht  in  schwach  saurer  oder  neutraler  Lösung  sepia- 
braun aus,  in  alkalischer  Lösung  rot.  Durch  Zusatz  reduzierender  Mittel 
wird  es  in  (reduziertes)  Hämoglobin  verwandelt. 

Spektroskopisches  Verhalten  s.  w.  u. 

Mit  Schwefelwasserstoff  bindet  sich  das  Oxyhämoglobin  zu  Sulf- 
h am 0 globin.  Dieses  gibt  dem  Blute  in  dünner  Schicht  eine  grünliche 
Farbe.  Spektrum  s.  w.  u. 

Cyanhämoglobin  ist  eine  Verbindung  von  Cyan  mit  Hämoglobin. 
Wichtig  ist  weiter  vor  allem  das  Kohlenoxydhämoglobin,  wobei  statt 
einem  Molekül  0^  ein  Molekül  CO  an  das  Hämoglobin  tritt.  Kohlenoxyd- 
blut  zeigt  eine  kirschrote  Farbe.  Auf  Zusatz  von  Kalilauge  behält  es  (im 
Gegensatz  zum  Oxyhämoglobin)  seine  rote  Farbe  bei.  Während  sodann 
normales  Blut  auf  Zusatz  von  verdünntem  Chlorwasser  blaßgelb  wird,  be- 
hält Eohlenoxydblut  seine  schöne  kirschrote  Farbe. 

Bei  Vergiftungen  mit  Kohlenoxyd  beim  Menschen  findet  sich  Kohlen- 
oxydhämoglobin im  Blute,  während  Cyanhämoglobin  nicht  aufzutreten 
pflegt,  weil  die  tödliche  Dosis  zu  gering  ist. 

Über  das  Kohlenoxydhämoglobinspektrum  s.  w.  u. 

Zur  Bestimmung  des  Hämoglobingehaltes  des  Blutes  — eine 
Schätzung  des  Hämoglobins  aus  der  Hautfarbe  des  Patienten  und  der  Farbe 
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der  Schleimhäute  ist  trügerisch  —  sind  eine  Reihe  klinischer  Methoden 
angegeben,  von  denen  die  TÄllqvistsche  Hämoglobinskala,  das^&alili- 
sche  Hämometer  und  das  Fleischl-Mieschersche  Häraometer  als 
die  klinisch  gebräuchlichsten  hier  angefahrt  werden  sollen. 

Alle  drei  Methoden  beruhen  auf  kolorimetrischem  Prinzipe. 

I.  Hämoglobinskala  von  Tallqviai 

Tallqvist  läßt  einen  Blutstropfen  auf  Filtrierpapier  eintrocknen  und 
vergleicht  die  Färbung  des  frisch  eingetrockneten  Tropfens  mit  einer  Reihe 
von  abgestuften  Farbentönen,  die  Blutlösungen  mit  Hämoglobinwerten  von 
10,  20,  30  und  so  fort  bis  lOOVo  entsprechen. 

2.  Hämoglobinometer  von  Sahli. 

In  eine  Kapillarpipette  wird  Blut  bis  zur  Marke  (=  20  mtw')  einge- 
sogen und  in  ein  graduiertes  Röhrchen,  in  das  bis  zur  Marke  10  \/io  N .  HCl- 
Lösung  eingebracht  ist,  ausgeblasen.  Dadurch  schlägt  der  rötliche  Farben- 
ton des  Hämoglobins  wegen  des  nunmehr  entstehenden  salzsauren  Hämatins 
in  einen  braunen  Farbenton  um.  Als  Testobjekt  dient  ein  zweites,  ebenfalls 
mit  salzsaurem  Hämatin  gefülltes,  zugeschmolzenes  Röhrchen.  (Diese  Lösung 
entspricht  genau  einer  iVoigen  normalen  Blutlösung.) 

Teströhre  und  das  offene  Röhrchen  befinden  sich  in  einem  Gestell, 
dessen  hintere  Wand  von  einer  Milchglasscheibe  gebildet  wird,  wodurch 
die  kolorimetrische  Beobachtung  außerordentlich  erleichtert  wird.  Nunmehr 
verdünnt  man  die  Hämatinlösung  in  offenen  Röhrchen  solange  mit  Wasser 
aus  einer  beigegebenen  Tropfpipette,  bis  die  Farbe  der  gut  gemischten 
Flüssigkeit  (man  verschließt  durch  einen  Gummistopfen  und  schüttelt  die 
Lösung  durch)  gleich  der  der  Testlösung  ist.  An  der  Skala  des  offenen 
Röhrchens  liest  man  alsdann  den  Hämoglobingehalt  in  Prozenten  ab. 

An  dem  Sahli  sehen  Hämoglobinometer  beobachtet  man  nach  längerer  S^eit  oft 
ein  Abblassen  der  Testlösung,  was  wohl  darauf  beruht,  daß  das  Hämatin,  das  nicht  ge- 
löst, sondern  nur  suspendiert  in  der  Flüssigkeit  ist,  sedimentiert.  Es  empfiehlt  sich  daher, 
das  Hämometer  nach  längerem  Nichtgebrauche  einmal  durchzuschütteln,  was  durch 
neuerdings  in  den  Teströhren  eingeschmolzenen  Glasperlen  erleichtert  wird. 

3.  Da8  Fleiachl-Mieacherache  Hämoglobinometer. 

(Der  Apparat  stellt  eine  Verbessenmg  des  Fleischischen  Hämoglobinometers  Tor.) 

Der  Apparat  besteht  aus  einem  Objekttisch,  der  zentral  durchbohrt 
ist.  In  diese  Durchbohrung  wird  eine  Kanmier  (K)  eingesetzt,  die  durch 
eine  Scheidewand  in  zwei  Hälften  geteilt  ist.  Die  eine  Hälfte  dieser  Kammer 
wird  mit  destilliertem  Wasser  gefüllt,  die  andere  mit  einer  1 — SOOfachen 
Verdünnung  des  Blutes  mit  0,P/oiger  Natriumkarbonatlösung.  Die  Kammer 
wird  mit  einer  planparallen  Glasplatte  vorsichtig,  daß  die  beiden  Flflssig- 
keiten  nicht  ineinander  fließen,  bedeckt.  Unter  der  Kammerhälfte,  die  mt 


Digitized  by 


Google 


631 

Wasser  geflillt  ist  —  der  Boden  der  Kammer  besteht  aus  Glas  —  be- 
findet sich  ein  durch  Triebwerk  verschiebbarer  Glaskeil,  der  mit  Gold- 
purpur gefUrbt  ist.  Durch  eine  Gipsplatte,  die  als  Reflektor  dient,  wird 
der  Glaskeil  und  dadurch  die  eine  Hälfte  der  Kammer  indirekt,  die  andere 
Hälfte  direkt  beleuchtet.  Als  Lichtquelle  dient  Petroleum-  oder  gewöhn- 
liches Gaslicht  (nicht  Tageslicht).  Man  vergleicht  nun  die  Farbe  der  Blutr 
lösung  mit  der  Farbe  des  Glaskeiles,  während  man  diesen  verschiebt,  bis 
beide  Kammerhälften  kolorimetrisch  gleich   sind.   Alsdann  wird  an  einer 


HäTroglobinometAr  nach  Fleischl-Miescher. 

Skala,  die  sich  in  einem  Ausschnitte  des  Objekttisches  befindet,  der  Prozent- 
gehalt abgelesen. 

Dem  Fleischl-Miesch  er  sehen  Hämoglobinometer  ist  eine  Misch- 
pipette beigegeben,  die  aus  einem  kapillaren  Teil  und  aus  einer  Ampulle 
besteht,  deren  Volumen  2(X)fach  größer  als  das  des  fcfipillaren  Teiles  ist. 
Dieser  trägt  Marken  bei  Vn  Vs,  Va?  wodurch  Verdünnungen  des  Blutes 
von  Vjoo,  Vaoo  und  V400  möglich  sind.  Außer  diesen  Marken  sind  noch 
Hilfsmarken  (entsprechend  dem  hundertsten  Teil  der  Blutsäule  bis  Vi)  ^^ 
genauen  Berechnung  der  angesogenen  Blutmenge  angebracht.  Als  Verdtin- 
nungsfltissigkeit  wählt  man,  wie  gesagt,  0,P/o  Na^  COg-Lösung,  die  man  sich 
aus  kalzinierter  Soda  frisch  bereitet.  Über  die  Glasplatte  auf  der  Kammer 
wird  ein  Diaphragma  gedeckt,  um  jederseits  gleichmäßig  scharf  begrenzte 
Felder  und  planparallele  Schichten  beobachten  zu  können. 

Aus  einer  beigegebenen  Kalibrierungstabelle  kann  man  den  Hämo- 
globingehalt in  Milligrammen  ablesen. 
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Von  diesen  drei  Methoden  eignet  sich  die  Tallqvistsche  Hämo- 
globinskala zur  schnellen  Orientierung;  zur  exakten  Hämoglobinbestimmang 
ist  der  Sahlische  Hämoglobinometer  dem  Fleischl-Miesch ersehen 
ebenbürtig. 

4.  Spektrophotometrische  Bestimmung  des  Hämoglobine  nach  Vierordt 

und  Hflfner. 

Das  Prinzip  der  Methode  beruht  darauf,  daß  in  der  einen  Hälfte  des 
Gesichtsfeldes  polarisiertes  Licht  be>itimmter  Wellenlänge  nach  Durchgang 
durch  eine  Farbstoflflösung  durch  Drehung  eines  Nicols  derart  in  seiner 
Intensität  modifiziert  wird,  daß  es  die  gleiche  Helligkeit  annimmt,  wie  in 
der  anderen  Hölfte  des  Gesichtsfeldes  Licht  derselben  Wellenlänge,  das 
dieselbe  Lösung  in  lOfacher  Schichtdicke  passiert  hat.  Man  berechnet  ans 
dem  Drehungswinkel  o  des  analysierenden  Nicols  den  Extinktionskoetfi- 
zienten  e  der  untersuchten  Lösung  nach   der  Gleichung  £  =  — log  cos*  ?. 

Ist  c  die  Konzentration  einer  stark  absorbierenden  Substanz,  d.  h.  die 
Anzahl  der  in  Icni^  des  Lösungsmittels  gelösten  Gramme  der  Substanz, 
£  der  Extinktionskoeffizient,  so  ist  nach  Vierordt  das  Absorptionsverhältnis 
der  Substanz 

A  =  —  eine  Konstante. 

£ 

Hat  man  A  für  eine  bestimmte  Konzentration  eines  Farbstoffes  festgestellt,  so 
läßt  sich  die  Konzentration  jeder  anderen  Lösung  dieses  Farbstoffes  berechnen: 

c  =  A .  s. 

Das  gilt  auch  für  das  Hämoglobin,  für  das  Httfner  als  Konstante  von  A =04 1^4 
berechnet  hat. 

Hüfner  bestimmte  das  Absorptionsverhältnis  für  zwei  verschiedene  Stellen  de« 

A         c 
Spektrums   —  J*-=^--^,  welches  er  konstant  =-r  1,530  für  Oxyhämoglobin   fand.  (Der  El- 

A  0  £ 

tinktionskoeffizient  t  drückt,  nach  Hüfners  Vorschrift,  die  Lichtabsorption  im  Bezirk 
zwischen  den  Wellenlängen  X  =  669 — 557  a,  entsprechend  der  Mittelregion  zwischen  den 
beiden  Spektralstreifen  des  Oxyhämoglobins,  und  der  Extinktionskoeffizient  e'  die  Licht- 
absorption der  Blutfarbstoff lösung  im  Bezirk  zwischen  X  =  547 --534  ;x  entsprechend  deT 
dunkelsten  Partie  des  im  Grün  gelegenen  sogenannten  [j-Streifens  des  Oxyhämoglobins 
aus.)  Neuere  Untersuchungen  (Bohr,  Aron  und  Müller*),  Engelmann)  ergaben  in- 
dessen einwandfrei  Schwankungen  dieses  Extinktionskoeffizienten  Verhältnisses  £  für 
Oxyhämoglobin  (Bildung  von  Methämoglobin  ?),  d.  h.  man  erhält  für  verschiedene  Stellen 
des  Spektrums  nicht  völlig  identische  Absorptionswerte,  wodurch  die  spektrophoto- 
metrische  Bestimmung  des  Hämoglobins  etwas  an  Sicherheit  verliert. 

Die  Aichung  des  Spektralphotometers  geschieht  mit  einer  Lösung  des 
rein  dargestellten  Hämoglobins,  dessen  Eisengehalt  bestimmt  wird,  inde^n 
gehen  die  Eisenkonzentrationen  mit  der  spektralphotometrisch  gemessenen 


*)  Cfr.  Über  die  Lichtabsorption  des  Blutfarbstoffes.  Arch.  f.  Anat.  und  Physiol . 
Physiol.  Abteilung,  Suppl.  1906  und  Biochem.  Zeitschr.,  Bd.  lU,  H.  l. 
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FarbstofiFmenge  nicht  immer  parallel  (Aron).  (Vgl.  die  Beschreibung  des 
Spektralphotometers  von  Hüfner  in  Zeitschrift  für  physiol.  Chemie,  Bd.  I, 
S.  317.) 

5.  Zur  Bestimmung  des  Hämoglobins  auf  photometrischem  Wege 

kann  man  sich  mit  Vorteil  auch  desPleschschen  Ohromophotometers^, 

mit  dem  man  die  Konzentration  einer  Farblösung  bestimmen  kann,  be- 
dienen  (Zeitschrift  f.  klin.  Med.,  Bd.  LXIII,  5.  u.  6.  H.). 

Prinzip:  Von  einer  Lichtquelle  aus  werden  durch  zwei  Prismen  zwei  Licht- 
bQschel  von  gleicher  Intensität  erzeugt,  von  denen  das  eine  nach  nochmaliger  Reflexion 
durch  eine  Kormallösung  in  der  sog.  Teströhre  in  einen  Lummer-Brodhunschen 
Würfel  gelangt  und  so  dem  Auge  in  Form  eines  beleuchteten  Kreises  erscheint,  dessen 
Färbung  von  der  Farblösung  der  Teströhre  abhängt.  Das  andere  Lichtbüschel  geht  durch 
die  zu  untersuchende  Farblösung  und  wird  in  dem  Lummer-Brodhunschen  Würfel 
ebenfalls  nach  dem  Auge  reflektiert,  und  zwar  ebenfalls  in  Form  eines  beleuchteten 
Kreises,  der  konzentrisch  zu  dem  erstgenannten  Kreise  des  ersten  Lichtbüschels  liegt, 
so  daß  durch  Veränderung  der  Schichthöhe  der  zu  untersuchenden  Flüssigkeit  nach 
Maßgabe  einer  Skala  die  Farbstofflösungen  derart  abgestimmt  werden  können,  daß  die 
dem  Auge  sichtbaren  beiden  Kreise  absolut  gleichmäßige  Färbung  zeigen.  Nach  der 
Skala  kann  dann  auf  Grund  des  physikalischen  Gesetzes,  nach  welchem  die  Schicht- 
dicke zur  Konzentration  in  umgekehrtem  Verhältnisse  steht,  die  Konzentration  der  zu 
untersuchenden  Lösung  leicht  berechnet  werden. 

8:c  =  CjiSi 
__  c .  s 

wobei  s  die  bekannte  Schichtdicke  der  Testtroges,  c  die  bekannte  Konzentration  der 
Testlösung,  s,  die  entsprechende,  am  Nonius  abgelesene  Schichtdicke,  c^  die  unbekannte 
Konzentration  der  zu  untersuchenden  Lösung  bedeutet. 

Als  T*estlösung  kann  man  eine  unter  Kohlenoxyd  luftdicht  aufbewahrte 
Kohlenoxydhämoglobinlösung  (mit  bekanntem  Eisengehalt)  wählen.  Das 
Hämoglobin  wird  aus  dem  Eisengehalt  nach  der  Jaquet-Hüfn ersehen 
Zahl  von  0,336  Vo  Fe  berechnet.  Die  Beschreibung  des  Apparates  muß  im 
Original  nachgelesen  werden. 

6.  Spektroskopische  Untersuchung  des  Blutes. 

Zur  spektroskopischen  Untersuchung  des  Blutes  reicht  ein  Taschen- 
spektroskop völlig  aus. 

Das  Taschenspektroskop  von  Browning  (s.  Fig.  225,  ß.  460)  besitzt  mehrere  Glas- 
prismen mit  einem  brechenden  Winkel  von  60^  die  so  angebracht  sind,  daß  man  das  Spektrum 
k  Vision  directe  erblickt.  Der  Apparat  besteht  aus  zwei  innen  geschwärzten  Röhren,  von 
denen  das  innere  bei  0  eine  kreisrunde  Öffnung  für  das  Auge  des  Beschauers  hat, 
während  am  anderen  Ende  des  Innenrohres  sich  die  „Kollimatorlinse"  befindet. 

Das  Außenrohr  trägt  an  seinem  freien  Ende  einen  durch  Drehen  des  Rohres  be- 
liebig zu  vereogernden  oder  erweiternden  Spalt.  Zur  Einstellung  des  Apparates  wird  der 
Spalt  sehr  eng  gestellt  und  gegen  das  Licht  (den  freien  Himmel  oder  Gaslicht)  gerichtet 

*)  Der  Apparat  ist  von  der  Firma  Franz  Schmidt  &  Haensch,  optische  Werk- 
stätte, Berlin,  hergestellt. 
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und  nun  durch  Verschieben  des  Innenrohres  das  Spektrum  so  scharf  eingestellt,  bis  man 
die  Fraunhofer  sehen  Linien  erkennt. 

Zur  Untersuchung  des  Blutfarbstoflfspektrums  bringt  man  die  Blut- 
flüssigkeit am  besten  in  ein  durchsichtiges  planparalleles  Kästchen  von 
etwa  1  cm  Breite  (sonst  in  ein  Reagenzglas),  das  vor  den  Spalt  des  Spek- 
troskopes  gebracht  wird.  Die  Blutlösung  muß  klar  filtriert  sein. 

Bei  einer  Schichtdicke  von  1  cm  des  planparallelen  Kästchens  sind 
die  beiden  Oxyhämoglobinstreifen  bei  einer  Konzentration  von  1  Teil  Oxy- 
hämoglobin  auf  1000  Teile  destilliertes  Wasser  =  1,2—1,4  cm«  Blut :  100  cm* 
destilliertes  Wasser  deutlich,  bei  einer  Verdünnung  von  0,1 :  100.000  =  1  cm» 
Blut :  10 1  Wasser  eben  noch  sichtbar.  Die  Prüfung  auf  Oxyhämoglobin 
und  Hämoglobin  erfolgt  am  besten  in  Lösungen  von  1  Teil  Blut  in  100  cm* 
V feiger  Natronlauge.  Zur  Untersuchung  des  reduzierten  Hämoglobins  muß 
man  konzentrierte  Blutlösungen  nehmen  oder  den  Spalt  verengem.  Da  der  Ab- 
sorptionsstreifen des  Methämoglobins  noch  schwächer  ist,  muß  man  zur 
Erkennung  von  Methämoglobin  relativ  konzentrierte  Blutlösungen  nehmen 
und  den  Spalt  nach  Möglichkeit  verengem.  Der  Streifen  des  Hämochro- 
mogens  oder  reduzierten  Hämatins  ist  sehr  scharf  und  noch  bei  sehr  starken 
Verdünnungen  zu  erkennen  (Heinz). 

Bei  genügender  Übung  liefert  die  folgende  von  Abderhalden^)  genauer 
ausgearbeitete  Methode  sehr  exakte  Werte.  F&  wird  die  Blutlösung  im 
durchfallenden  Lichte  in  planparallelen  Gläsern  mit  einer  Lösung  von 
kristallisiertem,  reinem  Pferdeoxyhämoglobin  verglichen.  Aus  einer  Bürette 
wird  die  intensiver  geßlrbte  Lösung  so  lange  mit  Wasser  verdünnt,  bis 
beide  Lösungen  genau  dieselbe  Farbenintensität  zeigen.  Da  der  Gehalt  der 
verwendeten  Oxyhämoglobinlösung  genau  bekannt  ist  —  er  wird  durch 
Eintrocknen  einer  Probe  bis  zur  Gewichtskonstanz  festgestellt  — ,  so  ist 
die  Berechnung  eine  sehr  einfache.  Unter  geeigneten  Bedingungen  lassen 
sich  die  Oxyhämoglobinkristalle  lange  aufbewahren.  Der  große  Vorteil 
dieser  Methode  liegt  darin ,  daß  die  Farbennuance  der  Blutlösung  und  der 
Oxyhämoglobinlösung  sehr  gut  übereinstimmt  und  dadurch  sehr  scharfe 
Vergleiche  möglich  sind. 

7.  Spektrum  des  Blutfarbstoffes  und  einiger  seiner  Derivate.  ^ 

1.  Oxyhämoglobin:  Bei  entsprechender  Verdünnung  (zwischen  0,2 
und  0,01  Vo  Oxyhämoglobin)  treten  zwei  Streifen  auf,  zwischen  D  und  E 
im  Gelb  und  Grün.  Reduziert  man  das  Oxyhämoglobin  durch  Zusatz 
von  Schwefelammonlösung  (zu  reduziertem  Hämoglobin),  so  verschmelzen 
die  beiden  Absorptionsstreifen  zu  einem  unscharf  begrenzten  Absorptions- 
streifen, dessen  dunkelstes  Feld  etwa  in  der  Mitte  zwischen  D  und  E  Uegt. 

«)  Emil  Abderhalden,  Zeitschr.  f.  Biologie,  Bd.  XXXIX,  S.  113,  193  u.  483,  1900; 
Bd.  XLin,  S.  12Ö,  1902. 

')  Vgl.  hierzu  die  Spektral tafel. 
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Tafel  VI, 


VIII 


OxyhämoglobiD. 


Methämoglobin  in 
saurer    Lösung. 
Über  weitere  Strei- 
fen s.  S.  635. 


Hämoglobin. 


Koblenoxydhämo- 
globin. 


Hämochromogen  in 
alkalischer  Lösung. 


Hämatin  in  scbwefel- 
säurehaltiger  alko- 
holischer Lösung. 
Über  weitere  Strei- 
fen 8.  S.  635. 


Hämatoporphyrin 
in  saurer  Lösung. 


Hämatoporphyrin  in 
alkalischer  Lösung. 


ürobilin. 
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Bei  stärkerer  Konzentration  (über  0,2Vo)  werden  die  Absorptions- 
streifen, des  QjcyJiämoglobinsdnnkter*  und  breiter  uiid  fließen  schließlich 
zusammen,  bei  Konzentration  über  0,87o  wird  das  Spektrum  von  der  Mitte 
der  gelben  Spektralzone  bis  zum  violetten  Ende  ausgelöscht. 

2.  Das  Spektrum  des  Hämatins  zeigt  in  saurer  und  neutraler 
Lösung  (ähnlich  wie  das  Methämoglobin)  4  Absorptionsstreifen,  einen 
zwischen  C  und  D,  die  drei  anderen  schwächeren  im  gelben,  grünen  und  blauen 
Teil  des  Spektrums.  In  alkalischer  Lösung  ist  das  violette  Ende  ver- 
dunkelt, femer  zeigt  sich  hier  ein  Streifen  links  von  D.  Beim  reduzierten 
Hämatin  (Hämochromogen)  —  zu  diesem  Zwecke  setzt  man  Schwefel- 
ammonium hinzu  —  verschwindet  der  Streifen  nahe  der  D-Linie,  doch 
treten  dafür  zwei  breite  Streifen,  von  denen  der  zweite  verwaschen  ist, 
zwischen  D  und  E  und  nahe  E  auf. 

3.  Methämoglobin  in  alkalischer  Lösung  zeigt  zwei  Streifen 
zwischen  D  und  E,  außerdem  einen  schwachen  Streifen  links  vonD,  der 
mit  dem  Streifen  rechts  von  D  durch  eine  schattige  Absorption  verbunden 
ist.  Das  saure  Methämoglobin  besitzt  ein  dem  Hämatin  in  saurer  Lösung 
ähnliches  Spektrum.  (Die  Entscheidung  bringt  die  Reduktion  zu  Hämo- 
chromogen bzw.  Hämoglobin  mit  den  diflferenten  Spektren.) 

4.  Kohlenoxydhämoglobin  zeigt  zwei  Absorptionsstreifen,  ähnlich 
dem  Oxyhämoglobin,  nur  daß  beide  Streifen  etwas  einander  näher  gerückt 
sind.  Gegenüber  dem  Oxyhämoglobin  widersteht  das  Kohlenoxydhämoglobin 
der  Reduktion.  Auf  Zusatz  von  Schwefelammonlösung  verschwinden  daher 
die  beiden  Streifen  nicht  (vgl.  hierzu  die  Spektral tafel). 

n)  Die  Bestimmung  des  Blutzuckers. 

Zum  Nachweise  und  zur  Bestimmung  der  Dextrose  im  Blute  muß 
dieses  nach  irgend  einer  der  Enteiweißungsmethoden  (s.  S.  623  ff.)  enteiweißt 
werden.  Man  kann  das  Blut  auch  in  Substanz  mit  Ammonium  sulfuricum 
verreiben;  das  Filtrat  dieser  Mischung  ist  dann  eiweißfrei.  Abeles  (Zeit- 
schrift f.  physiol.  Chemie,  Bd.  XV)  fällt  das  Blut  mit  alkoholischer  Zink- 
chloridlösung. 

Zum  qualitativen  Nachweise  verwendet  man  salzsaures  Phenyl- 
hydrazin (s.  S.  476).  Zur  quantitativen  Bestimmung  ist  die  Titration  mit 
Pavyscher  Lösung  sehr  zu  empfehlen  oder  nach  Ivar  Bang  oder  nach 
Allihn.  Unter  Umständen  ist  auch  die  Polarisation  des  eiweißfreien  Fil- 
trates  ausreichend.  Der  normale  Blutzuckergehalt  beträgt  etwa  bis  0,1%. 

o)  Bestimmung  des  Fettes. 

Das  Blut  enthält  normalerweise  stets  Fett ;  der  Fettgehalt  des  Blutes 
steigert  sich  nach  der  Verdauung,  femer  bei  manchen  Krankheiten,  z.B. 
Diabetes.    Man    spricht    dann   von  pathologischer  Lipämie.   Solches  Blut 
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(und  Blutserum)  erscheint  opaker,  trüber  und  blasser.  Mikroskopisch  sind 
Fetttropfen  nachweisbar. 

Zur  quantitativen  Bestimmung  des  Fettes  empfehlen  wir  folgendes 
Verfahren  (nach  G.  Klemperer  und  Umber,  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin, 
Bd.  LXI,  H.  1  u.  2). 

Das  Aderlaßblut  bleibt  im  sterilen  Zylinder  24  Stunden  im  Brutschrank;  danach 
wird  das  abgestandene  Blutserum  in  einen  vorher  gewogenen  Zylinder  abgegossen  und 
darin  gewogen,  alsbald  mit  dem  vierfachen  Volumen  absoluten  Alkohols  übergoBsen  und 
kräftig  umgerührt.  Die  Mischung  bleibt  48  Stunden  stehen,  wird  dann  filtriert  und  der 
Rückstand  mit  Alkohol  gewaschen.  Das  alkoholische  Filtrat  wird  bei  neutraler  Reaktion 
auf  dem  Wasserbade  eingeengt,  mit  Alkohol  -f  Äther  aufgenommen,  filtriert,  wieder 
eingeengt  und  dann  mit  Äther  aufgenommen.  Diese  Ätherlösung  wird  in  den  Kolben 
des  Soxhletapparates  gebracht,  in  dessen  Filterhülse  sich  die  Fällung  befindet.  Es  wird 
nun  solange  extrahiert,  bis  der  Äther  nichts  mehr  aufnimmt. 

Der  Ätherextrakt  wird  dann  filtriert,  zur  Trockne  eingeengt  und  im  Schwefel- 
säurevakuum zur  Gewicktäkonstanz  getrocknet  (Ätherextrakt). 

Dann  wird  der  Ätherextrakt  zur  Verseifung  mit  alkalischer  Kalilauge  gekocht, 
der  Alkohol  verdunstet,  die  entstandene  Seife  mit  Wasser  aufgenommen  und  mit  Äther 
im  Scheidetrichter  ausgeschüttelt.  Der  Ätherauszug  wird  eingeengt  und  im  Vakuum  zur 
Gewichtskonstanz  getrocknet.  Schmp.  des  gefundenen  Cholesterins  140*.  Ist  das  Chole- 
sterin noch  nicht  vollkommen  rein,  so  wird  nochmals  verseift  und  die  entstandene 
Seifenlösung  zur  Hauptmenge  der  Seifenlösung  zugegeben.  Diese  wird  dann  unter  Zn- 
satz von  verdünnter  H.SO^  zur  Abscheiduni;  der  Fettsäuren  gekocht  und  nach  dem  Ab- 
kochen die  abgeschiedenen  Fettsäuren  abfiltriert  und  mehrmals  zur  Entfernung  aller 
Mineralsäuren  mit  Wasser  umgeschmolzen.  Durch  Aufnehmen  in  Alkohol  und  Ver- 
dunsten desselben,  Trocknen  im  Vakuum  bis  zur  Gewichtskonstanz  wird  dann  das 
Gewicht  der  Fettsäuren  bestimmt.  Im  wässerigen  Filtrat  wird  nach  Veraschung  nach 
Neu  mann  der  Phosphor  alkalimetrisch  bestimmt  und  daraus  das  Lezithin  berechnet 

p)  Zusammensetzung  des  Blutes  und  Blutsalzes. 

Bei  der  Zusammensetzung  des  Blutes  kommt  es  zunächst  einmal 
darauf  an,  zu  entscheiden,  wie  die  Formelemente  in  quantitativer  Hinsicht 
zum  Blutserum  sich  verhalten.  Die  Bestimmung  der  Blutköq>ercheniueDöje 
und  der  Menge  des  Blutplasmas  ist,  wie  sofort  bemerkt  werden  soll ,  keine 
exakte.  Sie  geschieht  auf  direktem  und  indirektem  Wege  (s.  hierüber 
S.  620  unter  g) ;  wir  flihren  hier  noch  folgende  Methode  an : 

Methode  von  Hoppe-Seyler:  Man  trennt  die  Blutkörperchen  durch  Zentri- 
f  ugieren  vom  Plasma.  Die  Blutkörperchen  werden  wiederholt  mit  isotonischer  Kochsalz- 
lösung gewaschen  und  zentrifugiert,  lun  die  letzten  Reste  anhaftenden  Plasmas  möglichst 
zu  entfernen.  Dann  bestimmt  man  in  den  Blutkörperchen  die  Summe  des  Hämoglobins 
und  des  Eiweißes.  Wenn  man  außerdem  den  Gehalt  an  Hämoglobin  und  Eiweiß  im  Ge- 
samtblut und  den  Eiweißgehalt  des  Plasmas  ermittelt,  so  kann  man  aus  diesen  Werten 
einen  Einblick  erhalten  in  das  Gewichtsverhältnis,  in  dem  Plasma  und  Blutkörpereben 
im  Gesamtblut  zueinander  stehen. 

Folgendes  Beispiel  illustriert  diese  Verhältnisse.  Dasselbe  entstammt  Unter- 
suchungen von  Abderhalden*): 

*)  Abderhalden  E..  Zur  quantitativen  Anah'se  des  Blutes.  Zeitschr.  f.  physiol. 
Chemie,  1897,  Bd.  XXIII,  S.  521,  und  1898,  Bd.  XXV,  S.  67. 
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1000^  defibriniertes  Rinderblut  enthielten  im  Mittel  172,9^  Hämoglobin -+- Ei- 
weiß. In  1000 ^r  Blutkörperchen  wurden  gefunden:  124,0^  Hämoglobin  +  Eiweiß,  1000^ 
Serum  enthielten  72,5^  Eiweiß. 

Im  Serum  von  1000^  Blut  waren  somit  enthalten  172,9—124,0  =  48,9(7  Eiweiß. 
Somit  berechnet  sich  die  Menge  des  Serums  in  1000^  des    defibrinierten  Blutes 
wie  folgt: 

48 
^.100  =  674,57oo  Serum 

1000-674,5  =  325,5%o  Blutkörperchen. 

Die  Feststellung  des  Mengenverhältnisses  zwischen  Serum  und  Blut- 
körperchen ermöglicht  nach  Ausführung  der  Analyse  des  Gesamtblutes 
und  des  Serums  die  Verteilung  der  einzelnen  Bestandteile  in  den  roten 
Blutkörperchen.    Man  erhält  dabei  recht  brauchbare  Werte  (Bunge). 

Derartige  Untersuchungen  sind  bis  jetzt  am  Krankenbette  nicht  aus- 
geführt; wir  sind  aber  tiberzeugt,  daß  sich  daraus  interessante  Resultate 
ergeben  würden. 

Was  die  detaillierte  Zusammensetzung  des  Blutes  anbelangt,  so 
liegen  wohl  genaue  physiologische  Untersuchungen  darüber  vor  (Bunge, 
Abderhalden),  welche  ergaben,  daß  dieselbe  im  allgemeinen  für  eine  be- 
stimmte Blutart  eine  große  Konstanz  zeigt.  Bemerkenswert  ist  die  von 
Abderhalden  gefundene  Tatsache,  daß  das  Serum  der  verschiedensten 
Tierarten  eine  ganz  tibereinstimmende  Zusammensetzung  zeigt.  Am  mensch- 
lichen Blute  sind  nur  wenige  Untersuchungen  ausgeführt,  welche  jedoch 
sich  auf  die  Analyse  der  Mineralbestandteile  des  Blutes  beschränken.  Es 
geht  aus  ihnen  hervor,  daß  die  Blutasche  scheinbar  bei  verschiedenen 
Krankheitszuständen  (Anämie,  Leukämie)  Schwankungen  erleidet,  welche 
in  einem  Mindergehalt  an  dem  und  jenem  Salze  beruhen.  Jedoch  sind  die 
Untersuchungen  zu  wenig  ausgedehnt,  als  daß  man  zur  Zeit  daraus  be- 
stimmte Gesichtspunkte  gewinnen  könnte,  weshalb  wir  auf  ein  genaueres 
Eingehen  auf  diese  Frage  verzichten.  ^) 

Von  besonderem  Interesse  ist  der  Eisengehalt  des  Blutes,  welcher 
in  der  Norm  ca.  0,05Vo  beträgt.  Er  ist  bei  Chlorose  und  Anämie  ent- 
sprechend dem  Gehalte  an  Hämoglobin  mehr  oder  weniger  beträchtlich 
herabgesetzt.  Es  muß  aber  betont  werden,  daß  der  Eisenstoffwechsel  bei 
Blutkrankheiten  nur  dann  eine  Beurteilung  erlaubt,  wenn  man  nicht  nur 
Analysen  des  Blutes  und  eventuell  der  Ausscheidungen  (Harn,  Fäzes)  der- 
selben zugrunde  legt,  sondern  auch  den  Eisengehalt  der  Gewebe  be- 
rücksichtigt, weil  hier  die  wichtigen  Depots  für  das  Reserveeisen  zu 
suchen  sind. 


*)  S.  bei  H.  Strauß,  Blutkrankheiten,  in  v.  Noordens  Handb.  d.  Pathologie  d. 
Stoffw.,  Berlin  1906,  Bd.  I,  S.  881,  und  Abderhalden  E.,  Lehrb.  d.  physiol.  Chemie, 
1906,  S.  590. 
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q)  Fermente  des  Blutes. 

Das  Blut  enthält  diastatische  (amylumspaltende) ,  lipolytische  (fett- 
spaltende) und  proteolytische  Fermente.  Die  letzteren  stehen  klinisch  im 
Vordergrunde  des  Interesses;  sie  sind  nach  Müller  tryptischer  Art. 

Müller  und  seine  Mitarbeiter  haben  in  zahlreichen  Publikationen  Beobachtungen 
tlber  die  proteolytischen  Fermentwirkungen  des  Blutes  niedergelegt. 

Methode:  Auf  eine  Löfflerserum  platte  wird  ein  Tropfen  Blutes  gebracht,  das 
unter  bestimmten  Bedingungen  infolge  eines  proteolytischen  Fermentes  das  Serum  ver- 
daut und  so  eine  Delle  macht  Als  Träger  des  Fermentes  sehen  sie  die  Leukozyten  an^ 
und  zwar  sollen  nur  die  Leukozyten  im  engeren  Sinne  (bzw.  Myelozyten),  wenn  sie  in 
gehäufter  Menge  vorhanden  sind,  das  Ferment  enthalten,  nicht  aber  die  Lymphozyten. 
Daher  kommt  es,  daß  Blut  einer  Myelozytenleukämie  eine  Delle  macht,  nicht  aber  das 
der  Lymphämie.  (Entsprechend  verhält  sich  der  Eiter,  da  tuberkulöser  Lymphozyten- 
eiter  keine  Delle  macht,  wohl  aber  heißer,  steriler,  d.  h.  auf  50*  erhitzter  Abszeßeiter.) 

Die  Proteolyse  geht  bei  Zimmertemperatur  langsamer  vor  sich,  schneller  bei  37* 
und  mehr  bzw.  wenn  man  die  Leukozyten  vorher  bei  50—60*  erwärmt  hat,  wodurch 
offenbar  das  Ferment  in  Freiheit  gesetzt  wird. 

Die  Befunde  Müllers  über  die  Fennentwirkungen  des  Blutes  erfahren,  wie  wir 
beiläufig  bemerken  möchten,  durch  neuere  Untersuchungen  der  physiologischen  Chemie 
eine  Einschränkimg.  Nach  Untersuchungen  Abderhaldens  und  seiner  Mitarbeiter  ent- 
halten die  roten  Blutkörperchen  und  die  Blutplättchen  sehr  aktive  peptolytische, 
d.  h.  auf  Polypeptide  wirkende  Fermente.  Auch  das  Plasma  enthält  solche,  jedoch  nicht 
dieselben  wie  die  genannten  Formelemente.  Abderhalden  weist  auf  die  eventuelle  Be- 
deutung dieses  Befundes  bei  manchen  Krankheiten,  bei  denen  es  zur  Auflösung  dieser 
Elemente  kommt,  hin. 

Die  Annahme  Müllers,  daß  die  Lymphozyten  kein  tryptisches  (proteolytisches) 
Ferment  enthalten,  erscheint  uns  aus  der  rohen  Versuchsanordnung  noch  nicht  erbracht: 
wir  nehmen  nach  Analogie  Abderhaldenscher  Versuche  an,  daß  bei  geeigneter  Versuchs- 
anordnung sich  ebenso  tryptische  Fermente  nachweisen  lassen  wie  in  den  Leukozyten;  jeden- 
falls muß  künftighin  verlangt  werden,  daß  Versuche  auf  proteolytische  Fermente  mit  völlig 
isolierten  Blutbestandteilen  unternommen  werden,  wobei  selbstverständlich  auch  das  Me- 
dium, auf  das  diese  einwirken  sollen,  von  wechselnder  Art  sein  muß,  da  die  proteolyti- 
schen Fermente  im  Blute  keinesfalls  einheitlicher  Natur  sind,  wie  die  Versuche  Abder- 
haldens lehren.  Damit  werden  selbstverständlich  die  Beobachtungen  Müllers  und 
seiner  Mitarbeiter  an  sich  nicht  in  Zweifel  gezogen,  obwohl  wir  der  Ansicht  sind,  daß 
die  diagnostische  Bedeutung  durch  die  sichere  mikroskopische  Trennung  der  Zellformen 
in  Schatten  gestellt  wird;  die  physiologische  Bedeutung  geht  vorderhand  diesen  noch 
nicht  genügend  differenzierten  Versuchen  ab. 


B.  Morphologische  Blutuntersuchungen. 
1.  Technik  der  Blutentnahme. 

Für  morphologische  Blutuntersuchungen  genügt  der  durch  Einstich 
mit  einer  Nadel  oder  einer  spitzen  Lanzette  in  die  Haut  hervortretende 
Blutstropfen. 

Man  bedient  sich  zum  Einstich  entweder  einer  Nadel,  deren  Spitze 
man  vorher  zur  Desinfektion  ausglüht,  oder  des  Franckeschen  Schneppers 
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(s.  Fig.  252),  der  eine  durch  Federkraft  hervorschnellende  Lanzette  ein- 
schließt, deren  Spitze  derart  eingestellt  werden  kann,  daß  sie  je  nach 
Bedarf  nur  bis  zu  einer  gewissen  Tiefe  in  die  Haut  eindringt.  Vor  dem 
Hautstich  —  man  wählt  dazu  am  besten  das  Ohrläppchen  oder  eine  Finger- 
kuppe —  muß  die  Haut  mit  Äther  gereinigt  sein.  Der  Blutstropfen  soll 
aus  der  Einstichstelle  frei  herausquellen,  keinesfalls  aber  darf  durch  Drücken 
oder  Massieren  der  Blutaustritt  befördert  werden. 

2.  Betrachtung  des  ungefärbten  Blutpräparates. 

Auf  gut  gereinigtem  Objektträger  und  Deckgläschen  wird  nunmehr 
der  Blutstropfen  untersucht,  indem  man  ihn  mit  der  Mitte  eines  Deck- 
gläschen in  Berührung  bringt  und  das  so  mit  dem  Blutstropfen  benetzte 
Deckgläschen  vorsichtig  auf  den  Objektträger  legt,  wobei  sich  das  Blut  in 
kapillarer  Schicht  zwischen  Objektträger  und  Deckgläschen  ausbreitet. 

Die  Reinigung  der  Deckgläschen  wie  Objektträger  geschieht  mit  einer  Mischung 
von  Alkohol  und  Äther  zu  gleichen  Teilen  und  nachherigem  Abtrocknen  mit  einem 
sauberen  Leinwandläppchen. 

Den  ausgebreiteten  Blutstropfen  betrachtet  man  mikroskopisch,  zunächst 
mit  schwächerer,   dann  mit  stärkerer  Vergrößerung,   wobei   man  bald  er- 

Fig.  262. 


F  r  a  n  c  k  e  scher  Schnepper. 

kennt ,  daß  (wenn  der  ausgebreitete  Blutstropfen  größer  war)  die  Erythro- 
zjrten  (unter  normalen  Verhältnissen)  die  Geldrollenbildung  aufweisen. 

Im  ungefärbten  Blutpräparate  betrachte  man  sich  Form  und  Größe 
der  Erythrozyten,  fahnde  nach  Leukozyten,  deren  sich  normalerweise  nur 
wenige  im  Gesichtsfelde  finden.  Pathologische  Verminderung  der  roten  Blut- 
körperchen, Vermehrung  der  weißen  Leukozyten  fallen  ebenfalls  schon  im 
ungefärbten  Präparat  auf.  Veränderung  der  Form  der  roten  Blutkörperchen 
(Poikilozytose,  Anisozytose)  lassen  sich  auch  im  nativen  Präparate  erkennen. 
Was  die  Leukozyten  betrifft,  so  ist  eine  Unterscheidung  der  kleinen  Lympho- 
zyten, die  meist  nicht  größer  sind  als  die  Erythrozyten,  und  der  eosino- 
philen Leukozyten  mit  ihren  stark  lichtbrechenden  Granula,  femer  der 
ncutrophilen  Leukozyten,  deren  Granula  feiner  und  matter  erscheinen,  mög^ 
lieh.  Auch  die  Blutplättchen  lassen  sich  aus  dem  ungefärbten  Präparate 
beurteilen. 

3.  Zählung  der  roten  Blutkörperchen. 

Man  kann  die  Blutkörperchen  zählen,  wenn  man  das  Blut  gehörig 
verdtlnnt  und  in  eine  durchsichtige  graduierte  Kammer  bringt,  wo  es  unter 
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dem  Mikroskop  gezählt  wird;   als  Zählkammer   empfiehlt  sieh   die  Abbe- 
Ze  iß  sehe  Kammer. 

h)  Zählung  der  roten  Blutkörperchen. 

Der  aus  der  EinstichöflFnung  ausfließende  Blutstropfen  wird  mit  der 
Thoma-Zeißschen  Mischpipette  bis  zur  Marke  0,5  oder  1,0  hochge- 
sogen ,  die  Spitze  des  Kapillarröhrchens  abgewischt  und  nunmehr  in  die 
Kapillare  die  Verdtinnungsflüssigkeit  so  weit  hochgesogen,  bis  sich  der  bauchige 
Teil  der  Mischpipette  bis  zur  Marke  1  Ol  voUgettillt  hat.  Das  Entstehen  von 
Pig  263.  Luftblasen  oder  •Gerinnseln  in  der 

.^^g«^M^^-^^^  ^^  Pipette    hat    man    zu    vermeiden 

^    ^■'-•'^^-  ■  -<-^-^--^---v^^'^-'^-^-r'^>^4x^i£.2£^  durch  vorsichtiges  Einsaugen    des 

Blutstropfens  und  der  Verdtlnnungs- 


^. 


fltissigkeit.  In  dem  bauchigen  Teile 
der  Mischpipette  befindet  sich  eine 
kleine  Perle,  die  die  Aufgabe  hat, 
für  eine  gleichmäßige  Vermischung 
des  Blutes  mit  der  Verdttnnungs- 
fltissigkeit  zu  sorgen,  was  man 
durch  3 — 5  Minuten  langes  Schüt- 
teln der  Mischpipette,  deren  Öff- 
nungen dabei  mit  den  Fingern 
verschlossen  zu  halten  sind,  er- 
reicht. 

Als  Verdtinnungsflüssigkeit 
wählt  man  eine  physiologische 
(0,90/oige)  Kochsalzlösung  oder 
besser  noch  die  Hayemsche  Lö- 
sung: 

Hydrargyr.  bichlor. .     .      0,5 

Natr.  sulfur 5,0 

Natr.  chlor 1,0 

Aq.  dest 200,0 

Nunmehr  bringt  man,  nach  Ablassung  einiger  Tropfen  aus  der  Pi- 
pette (durch  Hineinblasen  in  diese),  einen  Tropfen  der  verdünnten  Blut- 
lösung vorsichtig  auf  die  Mitte  der  Zählkammer,  auf  die  man  jetzt  das 
Deckglas  aufdrückt. 

Die  Zählkammer  (Thoma-Zeiß)  stellt  eine  mit  einem  dicken  Glase 
zu  überdeckende,  genau  0,1mm  tiefe  Glaskammer  vor,  deren  Boden  in 
mikroskopische  Quadrate  geteilt  ist.  Der  Flächeninhalt  eines  derartigen 
Quatrates  beträgt  V400  mm*,  der  ganze  Raum  über  dem  Quadrate  V«ooo »«»'. 
Man  zählt  nunmehr  die  Zahl  der  Erythrozyten  in  einem  derartigen  Quadrate 
und  multipliziert  mit  4000,  wodurch  man  die  Zahl  der  Erythrozyten  in  einem 


Blntkörperchen-Z&hlapparat  yon  Thonia-ZeiO. 

1.  Im  Querschnitt;    2.  mikroskopisches  Bild    mit 

Blutkörperchen;  S.  von   der  Fl&che   gesehen. 
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Kabikmillimeter  der  verdünnten  Blntlösung  enthält.  Da  das  Blut  aber  in  der 
Mischpipette  100-  resp.  200mal  verdünnt  worden  ist  (je  nachdem  man  Blut  bis 
zur  Marke  1  oder  0,5  hochgesogen  hat),  muß  man  die  Zahl  der  in  einem 
Kabikmillimeter  der  verdünnten  Blutlösung  gefundenen  Elrythrozyten  noch  mit 
100  bzw.  200  multiplizieren,  um  die  Zahl  der  in  einem  Kubikmülimeter  Blut 
enthaltenen  Erythrozyten  zu  erfahren.  Man  zählt  der  größeren  Sicherheit  wegen 
nun  nicht  1  Quadrat,  sondern  etwa  80 — 100,  und  zieht  daraus  das  Mittel 
für  ein  Quadrat.  Zur  leichteren  Orientierung  sind  in  der  Zählkammer  je 
16  Quadrate  durch  besondere  Linien  umzogen ,  was  das  Zählen  außer- 
ordentlich erleichtert  (cfr.  Fig.  253). 

Man  hat  beim  Aufdrücken  des  Deckglases  auf  die  Zählkanmier  dafttr 
Sorge  zu  tragen,  daß  sich  keine  Luftblasen  in  der  Zählkammer  festsetzen, 
die  verdünnte  Blutlösung  muß  auch  gleichmäßig  verteilt  sein,  wovon  man 
sich  durch  mikroskopische  Betrachtung  überzeugt.  Um  die  eigentliche  Zähl- 
kammer herum  befindet  sich  eine  Rinne,  in  die  zwar  etwas  von  dem  ver- 
dünnten Blutstropfen  übertreten  darf,  indessen  hat  man  darauf  zu  achten, 
daß  außerhalj)  dieser  Rinne  unter  dem  Deckglase-  sich  keine  Flüssig- 
keit befindet.  Liegt  das  Deckglas  richtig,  so  erscheinen  Newtonsche  Ringe 
(Interferenzerscheinungen).  Jetzt  wartet  man  einige  Minuten  zu,  durch- 
mustert mikroskopisch  bei  schwacher  Vergrößerung  die  roten  Blutkörper- 
chen in  dem  quadrierten  Netz  am  Boden  der  Kammer  darauf  hin,  ob  sie 
allenthalben  gleichmäßig  verteilt  sind  (z.  B.  darf  die  Peripherie  nicht  weniger 
Erythrozyten  haben  als  die  Mitte),  und  beginnt  die  Zählung  der  Erythro- 
zyten, wobei  die  Netzeinteilung  deutlich  gesehen  werden  muß  (enge  Blende 
am  Mikroskope!). 

Die  Zählung  führt  man  so  aus,  daß  man  die  Quadrate,  die  in  einer 
vertikalen  Reihe  übereinander  stehen,  nacheinander  —  unter  Vorschiebung 
der  Kammer,  am  besten  mittelst  eines  verschiebbaren  Objekttisches  —  aus- 
zählt, und  wenn  man  die  Quadrate  einer  Vertikalreihe  ausgezählt  hat,  die 
nächst  daneben  gelegene  zu  zählen  beginnt.  Man  achte  besonders  auch  auf 
die  auf  den  Quadratlinien  liegenden  Erythrozyten:  sie  dürfen  keinesfalls 
zwei  Quadraten  zugezählt  werden. 

Um  das  zu  vermeiden,  kann  man  beispielsweise  die  Erythrozyten,  die  auf  der 
linken  und  unteren  Seite  eines  Quadrates  liegen,  diesem  Quadrate  zuzählen,  dagegen 
nicht  die,  die  auf  der  oberen  oder  rechten  Seite  liegen;  dadurch  ist  bei  fortlaufender 
Zählung  in  oben  angegebener  Weise  eine  doppelte  Zählung  dieser  Erythrozyten  aus- 
geschlossen. 

Jede  Vertikalreihe  (und  ebenso  jede  Horizontalreihe)  enthält  20  Qua- 
drate. Man  kann  nun  die  Erythrozytenzahl  einer  Quadratreihe  zusammen- 
zählen und  notieren,  oder  aber  jedes  Quadrat  allein  zählen  und  notieren 
(was  umständlicher  ist).  Hat  man  vier  oder  fünf  Quadratreihen  durchge- 
zählt, so  wird  der  Mittelwert  genommen  und  wie  oben  verfahren. 

Beispiel:  Blut  wird  bis  zur  Marke  1,0  aufgesogen  und  bis  101  mit  Haye rascher 
Flassi^eit  verdünnt.  Zählung  in  Quadratreihe  I  (20  Quadrate)  =  126,  in  Reihe  II  132, 
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in  Reihe  III 120,  in  Reihe  IV  122;  mithin  in  80  Quadraten  =  126+ 132  +  120+  122  =500; 

500  500  X  4000 

in  1  Quadrat  = -5  -;  im  Kubikmillimeter  der  verdünnten  BIutl6sung  = ^-r oder 

oO  öO 

im  Kubikmillimeter  Blut  =  °^  ^  ^  a  i  w  ^  2500.000  Erythrozyten. 

oü 

Bei  der  Zählung  der  roten  Blutkörperchen  darf  man  die  Leukozyten 
nicht  mitzählen:  eine  Unterscheidung  der  Leukozyten  von  den  Erythrozyten 
bei  Anwendung  der  Hayemschen  Verdttnnungsflüssigkeit  läßt  sich  leicht 
durchführen;  gelingt  dies  indessen  bei  starker  Vermehrung  der  weißen 
Blutkörperchen  (z.  B.  bei  der  Leukämie),  so  zählt  man  zunächst  alle  Zellen 
ohne  Unterschied  (rote  und  weiße  Blutkörperchen  zusammen)  und  wiederholt 
die  Bestimmung  unter  gleichen  Verhältnissen,  nur  daß  man  als  Ver- 
dünnungtiflüssigkeit  jetzt  verdünnte  Essigsäure  (s.  w.  u.)  wählt ,  wodurch 
die  roten  Blutkörperchen  zerstört  werden.  Die  Zahl  der  gefundenen  weißen 
Zellen  zieht  man  dann  von  der  ersten  Summe  (rote  +  weiße  Zellen)  ab, 
und  erfthrt  so  die  Zahl  der  Erythrozyten, 

b)  Zählung  der  weißen  Blutkörperchen. 

Durch  die  Essigsäure  werden  die  roten  Blutkörperchen  aufgelöst  und 
es  verbleiben  in  der  Verdünnungsfltissigkeit  die  Leukozyten;  man  ver- 
wendet zur  Verdünnung  und  Auflösung  der  Erythrozyten  eine  0,5 — l,0%ige 
Essigsäurelösung,  der  man  zur  Färbung  der  weißen  Blutzellen  zweckmäßig 
etwas  Farbstoff,  am  besten  in  folgender  Weise  nach  Türck  zusetzt: 
Rp.  Acid.  acetic.  glacial.  3,0 

V/q  wässerige  Gentianaviolettlösung  3,0 
Aqu.  destill.  300,0 

Da  die  weißen  Blutkörperchen  gegenüber  den  roten  an  2^hl  erheb- 
lich zurückstehen,  so  benutzt  man  als  Mischpipette  eine  solche  (nach 
Zeiss),  die  nur  eine  Verdünnung  von  1:10  resp.  1:20  gestattet,  sonst 
aber  genau  die  BeschaflFenheit  zeigt,  wie  die  Thoma-Zeisssche  zur  Zählung 
der  Erythrozyten  bestimmte. 

Nur  da,  wo  die  Vermehrung  der  weißen  Blutkörperchen  eine  sehr  hoch- 
gradige ist,  benutzt  man  eine  Mischpipette  zu   hundertfacher  Verdünnung. 

Zur  Zählung  der  weißen  Blutkörperchen  kann  man  zwar  auch  die 
Thoma-Zeisssche  Zählkammer  benutzen,  indessen  zeigt  sich  diese  unter  ge- 
wöhnlichen Verhältnissen  zu  klein,  um  ein  sicheres  Resultat  zu  gestatten. 

Zählt  man  die  Leukozyten  in  der  Thoma-Zeiss sehen  Zäblkammer,  so  muß  man 
stets  die  Leukozyten  in  sämtlichen  Quadraten  (deren  Zahl  400  ist)  auszählen,  vras  übrigens 
leicht  und  schnell  auszuführen  ist,  da  gewöhnlich  etwa  60— 70 Leukozyten  in  400  Qua- 
draten enthalten  sind.  Die  Rechnung  gestaltet  sich  dann  beispielsweise  folgendermaßen 
bei  einer  Verdünnung  von  1:10  und  60  Leukozyten  in  400  Quadraten: 

60X4000X10       ß,,^  ,      ,     ^ 
jj-. —  6000  Leukozyten. 

Man  hat  also  nur  nötig,  die  Zahl  der  in  400  Quadraten  gefundenen  Leukozyten  mit 
100  {l>ei  c*"cr  Verdünnung  von  1:10)  resp.  200  (bei  einer  Verdünnung  von  1:20)  zu 
multiplizieren,  um  die  Zahl  der  Leukozyten  im  Kubikmillimeter  Blut  zu  finden. 
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Fig.  263a. 


Sehr  empfehlenswert  zur  Lenkozytenzählnng  ist  die  Netzeinteiiung 
der  Zählkammer  nach  Tttrk  (s.  Fig.  253  a),  die  es  ermöglicht,  daß,  statt  wie 
bei  der  Thoma-Zeiss sehen  Zählkammer,  nur  einmal  400  Quadrate  gezählt 
werden,  neunmal  400  Quadrate  nebeneinander  gezählt  werden  können; 
aus  den  9  Bestimmungen  wird  das  Mittel  genommen  und  die  gefundene 
Zahl  (s.  0.)  mit  100  bei  einer  Verdünnung  von  1 :  10  (resp.  200  bei  einer 
Verdünnung  von  1 :  20)  multipliziert. 

Neuerdings  hat  Bürker^)  eine  3ehr  zweckmäßige  Zählkammer  an- 
gegeben :  Das  Deckglas  wird  vor  dem  Einbringen  des  Bluttropfens  in  den 
Zählraum  aufgelegt  und  durch  Klammem  so  angedrückt,  daß  die  einmal 
erzeugten  Newton  sehen 
Streifen  während  der  gan- 
zen Zählung  dauernd  er- 
halten bleiben. 

Der  eigentliche  Zähl- 
raum liegt  von  zwei  Seiten 
frei:  von  hier  aus  dringt 
die  Blutmischung  durch 
Kapillarität  rasch  in  den 
Zählraum  ein.  In  die  Zähl- 
fläche ist  ein  Objektnetz- 
mikrometer eingeritzt,  das 
aber  nicht  1  mw'  wie  in 
der  Thoma-Zeiss  sehen 
Zählkammer  umfaßt,  son- 
dern 9  wm',  also  zur  Zäh- 
lung der  roten  und  weißen 
Blutkörperchen  verwendet 
werden  kann. 

Weiter  bietet  die  neue  Zählkanmier  den  Vorteil,  daß  die  lange  Zähl- 
fläche durch  eine  Querrinne  in  zwei  Abteilungen  geschieden  ist,  von  denen 
jede  ein  9  mm»  großes  Zählnetz  sowohl  zur  Zählung  der  roten  als  auch 
der  weißen  Blutkörperchen  enthält.  Man  kann  daher  bei  ein  und  derselben 
Deckglasauflage  zu  einer  Zählung  eine  Kontrollzählung  vornehmen,  wenn 
man  beide  Abteilungen  der  Zählkammer  füllt. 

Die  Zählung  der  weißen  wie  roten  Blutkörperchen  geschieht  im 
übrigen  nach  den  oben  angegebenen  Regeln. 

c)  Zählung  der  Blutplättchen. 

Zur  Zählung  der  Blutplättchen  verwendet  Heller*)  eine  Zeisssche 
Zählkammer  von  0,02  mm  Höhe.  lOOOfache  Vergrößerung  ist  erforderlich. 

*)  Kongreß  für  innere  Medizin,  1907. 

«)  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  LXXXI,  H.  3  u.  4. 
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Das  Blut  wird  mit  lO^/oiger  MetaphosphatlösnDg,  die  sich  nur  wenige  Tage 
hält,  verdünnt  und  ein  Tropfen  dieser  Lösung  in  die  Zählkammer  gebradit; 
die  Anszählnng  gelingt  leicht. 

4.  Blutfärbungen. 

Auf  der  physikalisch-chemischen  Affinität  des  Zellkerns  bzw.  des  Proto- 
plasmas zu  sauren,  basischen  oder  neutralen  Farbstoffen  beruht  die  Mög- 
lichkeit der  differenten  Färbung  der  Blutkörperchen ;  so  besitzt  z.  B.  der 
Kern  der  weißen  Blutkörperchen  die  Neigung,  sich  mit  basischen  Farb- 
stoffen zu  färben:  er  ist  „basophil^.  Auch  manche  Granulationen  der 
Leukozyten  besitzen  Vorliebe  zu  basischen,  andere  wieder  zu  sauren  bzw. 
neutralen  Farbstoffen :  danach  spricht  man  von  basophilen,  acidophileo, 
neutrophilen  Granulationen. 

Es  sei  übrigens  hier  hervorgehoben,  daß  die  Farbstoffaffinität  bestimmter  Zell- 
teile keine  unter  allen  Umständen  konstante  ist,  sondern  sich  unter  gewissen  Bedin- 
gungen ändern  kann ;  so  z.  B.  verliert  bei  Hitze fixation  der  Lymphozytenkem  seine 
Affinität  zu  basischen  Farbstoffen. 

Man  kann  zur  Färbung  einfache  Farbstoff lösungen  anwenden:  so 
z.  B.  das  basische  Methylenblau  —  es  werden  sich  hierbei  die  basophilen 
Kerne  und  basophilen  Granula  besonders  intensiv  färben  —  oder  kom- 
binierte Färbungen:  man  benutzt  dann  basische,  saure  bzw.  neutnde 
Farbstofflösungen,  untereinander  in  geeigneten  Verhältnissen  gemisdit, 
wobei  aus  dieser  Farbstoflftnischung  jeder  Zellteil  seine  FarbstoffaflSnität 
befriedigt.  Auf  diese  Weise  erzielt  man  panoptische  Färbungen. 

Der  Färbung  des  Blutpräparates  muß  eine  Fixierung  des  Blutes 
vorangehen.  Die  Fixierung  besteht  darin,  daß  das  Eiweiß  in  den  Blut- 
elementen koaguliert  wird,  was  auf  die  verschiedenste  Art  und  Weise  ge- 
schehen kann  (s.  w.  u.). 

Herstellung  der  Trockenpräparate.  Man  verwendet  dazu  nur 
säuberlichst  gereinigte  Deckgläschen  oder  Objektträger. 

Die  Reinigung  der  Deckgläschen  und  Objektträger  geschieht  nach  Verweilen  der- 
selben in  einer  Mischung  von  Alkohol  und  Äther  auf  längere  Zeit  (etwa  Vt  Stunde) 
und  durch  nachherige  Abtrocknung  mit  einem  Leinwandlappen. 

Man  kann  sich  Deckglastrockenpräparate  oder  Objektträger- 
präparate anfertigen.  Im  ersteren  Falle  faßt  man  zwischen  Daumen  und 
Zeigefinger  einer  jeden  Hand  je  ein  Deckgläschen  an  einer  Ecke,  benetzt 
eines  dieser  Deckgläschen  in  der  Mitte  mit  einem  aus  der  Haut  quellenden 
Bluttröpfchen  und  legt  nun  beide  Deckgläschen  vorsichtig  so 


^ 


übereinander,  daß  das  Bluttröpfchen  sich  in  kapillarer  Schicht 

zwischen   beiden   ausbreiten   kann    (die  Deckgläschen   werden    \  / 


\7" 


wie  nebenstehend  übereinander  gelegt).  Ist  das  geschehen,    so 
zieht  man  die  beiden  Deckgläschen  wieder  parallel  (ohne  sie 
abzuheben!)   auseinander  und   legt   sie    zum  Lufttrockenwerden  mit   der 
Schichtseite  nach  oben  auf  Fließpapier. 
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Auf  Objektträger  läßt  sich  das  Blut  folgendermaßen  aasstreichen : 
man  benetzt  den  Objektträger  nahe  seinem  seitlichen  Rande  mit  einem 
Tröpfchen  Blut  und  streicht  diesen  Tropfen  mit  der  Kante  eines  Deck- 
gläschens über  die  ganze  Fläche  des  Objektträgers  aus,  wie  die  Fig.  254 
es  veranschaulicht. 

Sobald  die  Präparate  lufttrocken  geworden  sind,  was  nach  wenigen 
Minuten  erreicht  ist,  werden  sie  „fixiert. 

Fixierung. 

1.  Hitze fixation.  Die  Präparate  kommen  auf  V« — 1  Stunde  in  einen 
Wärmeofen  (Thermostaten),  dessen  Temperatur  zirka  110®  beträgt.  Bei 
höherer  Temperatur  (etwa  120®  und  darüber)  ist  eine  kürzere  Zeit  zur 
Fixierung  erforderlich,  oft  genügen  sogar  schon  wenige  Minuten. 

Will  man  bei  höheren  Temperaturen  die  Fixierung  in  kurzer  Zeit  beenden,  80 
kann  man  sich  einer  Kupferplatte  bedienen  (etwa  30  cm  lang  und  9  etn  breit).  Man  stellt 

Fig.  264. 


nun  unter  das  eine  Ende  einen  Bunsenbrenner  (oder  eine  Spirituslampe);  nach  einer 
Viertelstunde  ist  die  Temperatur  stationär  geworden,  wobei  die  Temperatur  der  Platte 
an  den  dem  Bunsenbrenner  am  nächsten  gelegenen  Stellen  am  höchsten  ist.  Läßt  man 
jetzt  von  einer  Pipette  oder  einem  Glasstabe  Wassertropfen  auf  die  heiße  Kupferplatte 
fallen,  so  findet  man  eine  Zone,  nahe  der  Flamme,  wo  der  Tropfen  sphäroidal  rollt  und 
weiter  ab  eine  Zone,  wo  er  zischend  verdampft.  Die  Grenze  dieser  beiden  Zonen 
markiert  man  sich  an  der  Kupferplatte  und  legt  nun  die  lufttrockenen  Deckglaspräparate 
so  auf  die  heiße  Kupferplatte,  daß  die  Schichtseite  nach  unten  auf  die  Kupferplatte 
sieht,  und  daß  eine  Kante  der  Deckgläschen  außerhalb  der  Grenze  in  der  Zone  liegt, 
wo  der  Tropfen  noch  siedet.  Zur  Fixation  reichen  (für  Triacidffirbung,  s.  w.  u.)  30  bis 
(höchstens)  45  Sekunden  aus. 

2.  Weidenreich  empfiehlt  folgende  Fixierungsmethode  (Fol.  haemato- 
logica,  1906,  Nr.l): 

Man  bringt  in  eine  nicht  zu  große  Glasdose  zirka  5em'  einer  P/gigen  Über- 
osmiumsäurelösung  (Osmiumtetroxyd)  und  gibt  dazu  10  Tropfen  Eisessig.  Die  gereinigten 
Objektträger  —  bei  ungebrauchten  genügt  Abreiben  mit  einem  Tuch,  bei  gebrauchten 
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ordentliches  Abwaschen  in  starkem  Seifenwasser  —  werden  auf  die  Glasdose  gelegt  und 
den  Dämpfen  mindestens  2  Minuten  ausgesetzt.  Das  Ganze  wird  mit  einer  nicht  zu  großen 
Glasschale  oder  Glocke  bedeckt.  Dann  sticht  man  in  den  gereinigten  Finger  und  streicht 
den  austretenden,  nicht  zu  großen  Blutstropfen  so  rasch  wie  möglich  ohne  weiteres  auf 
der  Seite  des  Objektträgers  aus,  die  den  Dämpfen  ausgesetzt  war,  indem  man  dabei  am 
besten  eine  Spiraltour  beschreibt.  Sofort  wird  der  Objektträger  wieder  auf  die  Glasdose 
zurückgebracht,  die  bestrichene  Seite  den  Dämpfen  zugekehrt.  Nach  etwa  einer  Minute 
ist  die  Fixation  genügend;  ist  die  Blutschicht  nach  dieser  Zeit  noch  nicht  getrocknet  — 
da  die  Vorrichtung  wie  eine  feuchte  Kammer  wirkt,  verzögert  sich  das  meist  etwas  — , 
so  nimmt  man  den  Objektträger  von  der  Dose  weg  und  bewegt  ihn  einige  Male  hin 
und  her.  Nach  dem  Trockenwerden  zieht  man  ihn  dreimal  durch  die  Flamme  und  über- 
gießt ihn  nach  dem  Erkalten  mit  einer  Lösung  von  Kaliumpermanganat,  die  etwa  eine 
Minute  darauf  stehen  bleibt;  diese  Lösung  muß  sehr  schwach  und  von  ganz  hellroter 
Farbe  sein,  der  genaue  Konzentrationsgrad  ist  gleichgültig.  Dann  wäscht  man  mit  ge- 
wöhnlichem Wasser  und  trocknet  mit  Filtrierpapier  ab.  Das  Präparat  läßt  sich  so  be- 
liebig lange  aufheben.  Zum  Färben  lassen  sich  alle  in  der  Hämatologie  üblichen  Farben 
und  Farbmischungen  benutzen. 

3.  Fixation  in  chemisch  reinem  Methylalkohol  (5  Minuten  lang)  oder 
in  reinem  Äthylalkohol  (18 — 30  Minuten  lang)  oder  in  Azeton  (5  Minuten  lang). 

Die  Fixation  in  einem  Alkoholäthergemisch  zu  gleichen  Teilen  ist  wenig  emp- 
fehlenswert. 

4.  Verschiedene  Farblösungen  enthalten  fixierende  Fltissigkeiten ,  so 
daß  Fixierung  und  Färbung  zu  gleicher  Zeit  erfolgen  können  (z.  B.  Jenner, 
May-Grtinwaldsche  Farblösung,  Leihsmannsche  Farblösung). 

Färbung. 

Es  existieren  eine  große  Reihe  von  Färbungsmethoden  in  der  Hämato- 
logie, indessen  sollen  hier  nur  die  praktisch  wichtigsten  angeführt  werden. 
Die  Farbstoflflösungen  zu  kombinierten  Färbungen  bezieht  man  am  besten 
gebrauchsfertig  von  Grübler  in  Leipzig. 

Einfache  Färbungen. 
1.  Färbung  mit  Methylenblau  (=  basischem  Farbstoff).  Man  verwendet 
dazu  Methylenblau  medicinale  purissimum  Hoechst  in  V4 — P/o  wässeriger 
Lösung,  oder  sogenanntes  Löfflersches  alkalisches  Methylenblau. 

Löfflersches  Methylenblau.  Zu  lOOcm»  einer  OfiVl^igeji  Kalilaugelösung 
werden  SO^  einer  alkoholischen  gesättigten  Methylenblaulösung  zugesetzt;  statt  dessen 
kann  man  auch  eine  Borax-Methylenblaulösung  verwenden  (2—5(7  Borax  auf  IQOem* 
wässeriger  Methylenblaulösung). 

Man  läßt  auf  die  fixierten  (trockenen)  Blntpräparate  die  Farbstoff- 
lösung Vi — 2  Minuten  lang  einwirken,  bis  nach  dem  Abspülen  der  Farb- 
stoflflösung  mit  fließendem  Wasser  das  Präparat  makroskopisch  einen  gran- 
lichen Farbenton  angenommen  hat.  Das  Blutpräparat  wird  alsdann  mit 
Fließpapier  und  dann  vorsichtig  über  der  Flamme  getrocknet  und  nach 
Aufkitt^ö,  des  De(^gläschens  auf  einen  Objektträger  mit  Kanadabakam 
mikroskopisch  betrachtet. 
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Durch  Methylenblau  werden  die  Kerne  intensiv  gefärbt,  die  Erythrozyten  erscheinen 
grünlich.  Polychromatophilie  der  Erythrozyten  zeigt  sich  durch  blaue  Färbung ;  basophile 
Granula  erscheinen  tiefblau. 

2.  Färbung  mit  Eosin  (=  saurem  Farbstoff)- 

Man  verwendet  hierzu  wässerige  oder  alkoholische  Lösungen  von 
iVoo — iVo-  Färbungszeit  mehrere  Minuten.  Die  Erythrozyten  und  eosino- 
philen Granula  werden  leuchtend  rot  gefärbt. 

Kombinierte  Färbungen. 

3.  Die  Färbung  mit  Eosin  und  Methylenblau  nacheinander  hat 
heute  keinen  größeren  Wert  mehr  in  der  hämatoiogisojien  Technik. 

4.  Von  großer  Wichtigkeit  ist  dagegen  die  May-Grfinwaldsehe 
(bzw.  Jennersehe  ^)  Färbung  mit  eosinsanrem  Methylenblau. 

Man  mischt  1 1  IVoo^S^  wässeriger  Eosinlösung  mit  1 1  P/oo^S^^^  wässerigem 
Methylenblau  medicinale.  Der  entstehende  Niederschlag  wird  nach  mehrtägigem  Stehen  auf 
einer  Nutsche  abgesaugt,  mit  kaltem  Wasser  gewaschen,  bis  das  Filtrat  farblos  abläuft. 
Aus  dem  dunklen  getrockneten  Filterrückstand  wird  eine  gesättigte  methylalkoholische 
Lösung  bereitet,  welche  zur  Färbung  dient. 

Man  hat,  wegen  der  Anwesenheit  von  Methylalkohol,  nicht  notwendig, 
die  Blutpräparate  vorher  zu  fixieren.  Man  übergießt  sie  nur  mit  dieser 
Lösung,  färbt  2 — 5  Minuten ,  verdünnt  dann  die  Farblösung  mit  Wasser 
auf  das.  doppelte  Volumen,^  wobei  die  Präparate  noch  etwa  5 — 10  Minuten 
in  dieser  verdünnten  Lösung  bleiben,  und  wäscht  schließlich  mit  destil- 
liertem Wasser  die  Farblösung  ab;  Trocknen  des  Präparates;  Bedecken 
mit  Deckgläschen  bzw.  Aufkitten  der  Deckgläschen  mit  neutralem  Kanada- 
balsam auf  einen  Objektträger. 

Assmann  empfiehlt  die  Anwendung  der  Jen ner-May-Grünwaldschen  Färbung 
in  folgender  Weise : 

1.  Einlegen  des  mit  dem  zu  färbenden  unfixierten  Objekte  beschickten  Ob- 
jektträgers in  eine  saubere  Petrischale  und  Übergießen  desselben  mit  40  Tropfen  der 
methylalkoholischen  Farblösung  derart,  daß  die  letztere  nicht  über  den  Rand  des  Objekt- 
trägers überläuft ;  dieselbe  verbleibt  dann  zum  Zwecke  der  Fixation  3  Minuten  auf  dem 
Präparat. 

2.  Übergießen  mit  20cm'  destillierten  Wassers,  denen  zuvor  5 Tropfen  einer 
1  Vorigen  Kalium  carbonicum-Lösung  unter  kräftigem  Schütteln  beigemischt  wurden,  und 
Umschattein  der  Schale  so  lange,  bis  eine  gleichmäßig  klare,  von  Niederschlägen  freie, 
hellviolette,  überwiegend  wässerige  Farblösung  entstanden  ist ;  5  Minuten  langes  Färben 
in  der  letzteren. 

3.  Herausnehmen  und  unmittelbares  Abtrocknen  des  Präparats  ohne  weitere  Ab- 
spülung. 

Mit  dieser  Färbung  werden  die  Erythrozyten  rot,  die  eosinophilen  Granula  der 
Leukozyten  hellrosa,  die  neutrophilen  Granula  rot,  Mastzellengranula  tiefblau.  Die  Granu- 
lationen der  roten  Blutkörperchen  färben  sich  blau,  desgleichen  polychromatophile 
Erythrozyten. 


•)  Jenner    hat   zuerst   das  Prinzip  dieser    Färbung   angewandt.   The   Lancet, 
1899,  8.370. 
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5.  Romanowskyfärbangen. 

Kocht  man  Methylenblau  mit  Kalilauge,  so  spaltet  sich  aus  dem 
Methylenblau  ein  mit  Äther  oder  Chloroform  extrahierbarer  rotvioletter 
Farbstoff  ab  (sogenanntes  Methylenazur).  Dieses  Methylenazur  findet  sieh 
auch  in  alten  Methylenblanlösungen  oder,  wenn  man  Methylenblau  mit 
Ek)sin  in  bestimmten  Verhältnissen  mischt.  Darauf  gründen  sich  die  älteren 
RomanowskyfHrbungen  (Romano wsky,  Ziemann, Noch t,  Michaelis  u.a.), 
die  indessen  wenig  zuverlässig  waren  und  neuerdings  durch  die  zuverlässige 
Färbung  nach  Giemsa  verdrängt  worden  sind. 

3,0  g  Azur  II-Eosin  und  0,8  g  Azur  II  werden  im  Exsikkator  über  Schwefelsäure 
getrockbet,  fein  gepulvert,  durch  ein  feinmaschiges,  seidenes  Sieb  gerieben  und  in  250.0  g 
Glyzerin  (Merck)  bei  60«  unter  Schütteln  gelöst;  jetzt  fügt  man  250  cm»  Methylalkohol 
hinzu,  der  auf  60^  gewärmt  ist,  schüttelt  gut  durch,  läßt  24  Stunden  stehen  bei  Zimmer- 
temperatur und  filtriert. 

Zur  Färbung  mit  dieser  Farblösung  werden  die  Blutpräparate  V«  Stunde 
in  absolutem  Alkohol  fixiert.  Die  trockenen  fixierten  Präparate  übergießt 
man  sofort  mit  einer  Verdtlnnung  der  Farblösung,  nachdem  fltr  je  1  rm» 
destilliertes  Wasser  1  Tropfen  der  Farblösung,  die  man  am  besten  von 
Grübler  gebrauchsfertig  bezieht,  zugesetzt  worden  ist  (Färbungsdaner 
10 — 30  Minuten) .  Die  Farblösung  wird  mit  destilliertem  Wasser  abgespült, 
mit  Fließpapier  getrocknet  und  in  Kanadabalsam  eingebettet. 

Die  Erythrozyten  erscheinen  rot  bis  graugrünlich,  neutrophile  Granula  riolett; 
eosinophile  rot,  L)inphozytenprotoplasma  blau  mit  violetten  (azurphilen)  vereinzelten 
Körnchen  besetzt.  Die  Zellkerne  erscheinen  rot,  Kukleolen  blau.  Wegen  der  Fähigkeit 
des  Azurs,  Chromatin  in  exquisiter  Weise  zu  färben,  findet  die  Giemsalösung  besonders 
bei  Malaria  und  den  Protozoen  des  Blutes  (u.  a.  auch  bei  der  Spirochaete  pallida)  An- 
wendung (s.  Kap.  XV). 

Die  Leishmannsche  Färbung  beruht  auf  der  Verwendung  von  Azur, 
gemischt  mit  Eosin,  beides  in  Methylalkohol  gelöst.  Man  kann  die  fertige 
Farblösung  von  Grübler  in  Leipzig  beziehen;  auch  kommt  der  Farbstoff 
als  Tablette  oder  Pulver  in  den  Handel :  man  löst  alsdann  1  Tablette  oder 
0,2  g  Pulver  in  10  cm'  Methylalkohol.  Vorherige  Fixierung  ist  nicht  not- 
wendig; man  färbt  1  Minute  lang,  jetzt  fögt  man  zu  der  Farblösung  das 
doppelte  Volumen  Wasser  zu  und  läßt  die  Farblösung  noch  5  Minuten  auf 
dem  Präparate  stehen ;  Abspülen  des  Präparates  mit  Wasser  und  Trocknen 
mit  Fließpapier. 

6.  Triazidfarbuog  (nach  Ehrlich), 

besonders  geeignet  zur  Darstellung  der  neutrophilen  Granulationen.  Man 
vermischt : 

13 — 14  rm'  gesättigte  wässerige  Orange-G-Lösimg, 
6 — 7      „  „  „  Säure-Fuchsinlösung, 

15        „     Aq.  destillata, 
15        „     Alkohol, 
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12,5  cm^  gesättigte  wässerige  Methylgrünlösung. 
10       „     Alkohol, 
10       „     Glyzerin. 

Die  Lösungen  werden  in  oben  angegebener  Reihenfolge  nachein- 
ander in  einen  Meßzylinder  abgemessen  gebracht,  gut  durchgeschttttelt 
und  durch  Abstehen  geklärt.  Am  besten  verwendet  man  Triazidlösung  von 
Grübler. 

Zur  Triazidfärbung  werden  die  Präparate  mit  Hitze  fixiert  (mindestens 
zweistündige  Erhitzung  auf  110— 120®  C  oder  Fixierung  auf  der  Kupfer- 
platte, wie  S.  645  dargelegt,  ist  notwendig). 

Alsdann  wird  ein  Tropfen  Triazidlösung  auf  einen  Objektträger  ge- 
bracht und  auf  ihn  das  fixierte  Präparat  gelegt.  Färbung  5 — 7  Minuten ; 
Abspülen  in  destilliertem  Wasser,  Abtrocknen  zwischen  Fließpapier,  Ein- 
schluß in  Kanadabalsam  oder  Xylol-Daraarlack. 

Erythrozyten  färben  sich  orange;  die  Kerne  sind  grünlich  gefärbt  mit  undeut- 
licher Struktur  (mitunter  —  bei  alten  Lösungen  —  grauschwarze  Niederschläge). 
Neutrophile  Granula  rotviolett,  eosinophile  Granula  leuchtend  rot.  Basophile  Granula  un- 
gefärbt. Protoplasma  der  Lymphozyten  und  großen  mononukleären  Zellen  wird  nur 
schwach  rosa  gefärbt. 

7.  Zur  Färbung  der  basophilen  Granula  empfiehlt  sich  Ehrlichs  DahUafärbung 
mit  alkoholischer  käuflicher  Dahlialösung. 

8.  Die  Py  ronin-MethylengrfinfSrbang  (nach  Pappenheim)  verwendet 
zwei  basische  Farbstoife;  des  Pyroöin  ist  der  stärker  basische  Farbstoff, 
weshalb  ausgesprochen  basophile  Zellbestandteile  (z.  B.  das  Protoplasma 
der  Lymphozyten)  sich  leuchtend  rot  färben. 

9.  Zur  Darstellung  der  Blutplättchen  ist  (bei  vitaler  Färbung  des  Blutes) 
das  Brillant-Eresylblau  zu  empfehlen. 

Zur  Yitalfärbung  läßt  man  am  besten  eine  dünne  Schicht  der  Farblösung  a^f 
dem  Objektträger  antrocknen  und  benetzt  diese  Stelle  mit  dem  Blutstropfen,  auf  den 
man  ein  Deckgläschen  deckt  oder  den  man  im  hohlgeschliffenen  Objektträger  unter 
Vaselineabschlufi  untersucht. 

Glykogenreaktion  des  Blutes. 

Nach  Salomon  und  Frerichs  enthalten  die  Leukozyten  Glykogen, 
und  zwar  sowohl  im  Protoplasma  wie  in  Körnchenform.  Zum  Nachweise 
streicht  man  Blut  in  dünner  Lösung  auf  Objektträger  aus,  läßt  es  luft- 
trocken werden  und  gibt  auf  das  angetrocknete  Blut  einen  Tropfen  einer 
Lösung  von  Jod  1,  Jodkali  3,  in  konzentrierter  Lösung  von  Gunmii  arabi- 
cum 100.  Die  neutrophilen  Leukozyten  (wie  ihre  Granula)  nehmen  da- 
durch einen  braunen  Farbenton  an.  Unter  pathologischen  Verhältnissen 
wird  diese  Reaktion  besonders  beim  Diabetes  und  bei  der  Leukämie 
deutlich. 

Untersuchungen  Ad.  Czernys  machen  es  wahrscheinlich,  daß  es  sich  nicht  um 
Glykogen,  sondern  um  eine  dem  Amyloid  nahestehende  Substanz  handelt. 
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Auszählung  der  Leukozytenarten  im  gefirbten  Trockenpräparat 

Um  die  prozentische  Verteilung  der  Leukozytenarten  untereinander 
kennen  zu  lernen,  maß  eine  größere  Anzahl  Leukozyten  (mindestens 
300  Zellen)  ausgezählt  werden,  wobei  man  folgendermaßen  verfährt. 

Unter  Bentttzung  eines  verschiebbaren  Objekttisches  am  Mikroskop  wird 
das  gefärbte  Präparat  der  Beobachtung  systematisch  (ölimmersion)  unter- 
worfen, indem  jede  im  Gesichtsfelde  erscheinende  Zelle  durch  einen  Strich 
auf  ein  daneben  gelegtes  Schema  folgender  Art  notier}  wird : 

Polymorphkernige  neutrophile 
„  eosinophile 

„  basophile 

Myelozyten  neutrophile 
„  eosinophile 

„  basophile 

Myeloblasten 

Große  mononukleäre  Zellen 
Übergangsformen 
Plasmazellen 

Lymphozyten  <  ^^^^ 

Unter  Verschiebung  des  Präparates  wird  Gesichtsfeld  um  Gesichts- 
feld analysiert  und  schließlich,  wenn  genug  Zellen  ausgezählt  sind,  in  jeder 
Klasse  die  Summe  der  Leukozyten  addiert.  Den  Prozentgehalt  der  Leuko- 
zyten an  dieser  Leukozytenart  erfährt  man  in  folgender  Weise: 

Beispiel:  Im  ganzen  seien  330  Leukozyten  gezählt,  davon  z.B. 
polymorphkernige  neutrophile  Zellen  250.  Dann  ist  der  Prozentgehalt  an 
diesen  Zellen 

250X100        ,         n-   nii., 

— ^^—  oder  7o,76Vo. 

(Über  die  Bedeutung  der  Verteilung  der  einzelnen  Leukozytenarten 
im  Blute  s.  S.  654  flf.). 

€•  Morphologie  des  Blutes. 
1.  Die  roten  Blutkörperchen  (Erythrozyten). 

Die  roten  Blutkörperchen  sind  runde^  kernlose  bikonkave  Scheiben, 
die  auf  beiden  Flächen  tellerförmige  Vertiefungen  haben.  Der  Durchmesser 
schwankt  zwischen  6,5 — 9,4  [a  (1  pi  =  0,001  fnm),  die  Dnrchschnittsgröße 
ist  7,5  [X.  Die  größte  Randdicke  beträgt  2,5  pi,  die  Mitte  2[x.  Die  roten 
Blutkörperchen  sind  homogen,  im  ungefärbten  Zustande  gelblich  gefärbt. 
Infolge  ihrer  Klebrigkeit  legen  sich  die  roten  Blutkörperchen  in  Geldrollen- 
bildung an.  Ihre  Gestalt  ist  infolge  ihrer  großen  Elastizität  außerordentlich 
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veränderlich  und  anpassungsfähig.    Sie  bestehen   aus  Stroma  und  Hämo- 
globin (s.  0.). 

Im  fixierten  Zustande  haben  sie  die  Fähigkeit,  sich  mit  sauren  Farb- 
stoffen (z.  B.  Eosin,  Orange)  zu  färben  (infolge  der  Affinität  des  Hämo- 
globins). 

Die  Zahl  der  Erythrozyten  beträgt  beim  erwachsenen  Menschen 
5  Millionen  im  Kubikmillimeter  Blut  des  Mannes  und  4,5  Millionen  beim 
Weibe. 

Der  Hämoglobingehalt  beträgt  beim  Gesunden  lOOVo  (beim  Weibe 
durchschnittlich  etwas  weniger). 

Man  kann  den  Hämoglobingehalt  der  einzelnen  roten  Blutkörperchen 
berechnen  (sog.  Färbeindex),  wenn  man  bei  einem  Hämoglobingehalt 
von  lOOVo  ^uid  5  Millionen  Erythrozyten  im  Kubikmillimeter  Blut  den 
Färbeindex  =  1  setzt,  und  zwar  folgendermaßen : 

Angenommen,  es  sei  der  Hämoglobingehalt  =  30 Vo ,  die  Zahl  der 
Erythrozyten  =  4  Millionen  im  Kubikmillimeter  Blut,  dann  verhält  sich  der 
zu  berechnende  Färbeindex  zum  Färbeindex  1 

.    30 100  ,         _   30  X  5,000.000  _  |.  «^ 

"^'^  4,000.000  ^"^    5,000.000  "^^^  ""  ~  100  X  4,000.000  "  ^'"^^ 

Man  erhält  also  den  Färbeindex  aus  der  Formel: 

Hämoglobin  «/o  ^  ^^ 
Erythrozytenzahl 

Die  Bildung  der  Erythrozyten  im  postfötalen  Leben  erfolgt  im 
Knochenmarke  aus  meist  etwas  großen  kernhaltigen,  Erythroblasten  be- 
nannten Zellen.  Sind  sie  annähernd  von  der  Größe 
der  Erythrozyten,    so  führen   sie  den  Namen  Nor- 
moblasten,  sind  sie  von  erheblicher  Größe:  Me- 
galoblasten.    Der  meist  runde  Kern  der  Normo- 
blasten  zeigt  gewöhnlich  ein  sehr  deutliches,   mit- 
unter aber  auch  mehr  homogenes  Chromatingerüst. 
Das  Chromatin  des  Megaloblastenkernes   ist   meist 
weniger  intensiv  färbbar.  Das  Protoplasma  der  Ery- 
throblasten besitzt  Neigung,  sich  auch  mit  basischen 
j  Ton  der  FiidJr*2  Von  der  FarbstofiFeu  ZU  f  ärbcu  (Polychromatophilie  oder  Poly- 
^*"**  ?^unbiidnn*"  ^*^^*  chromaslc).  Unter  Kemaustritt  geht  der  Erythroblast 
in  den  Erythrozyten  über. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  kann  sich 
a)  die  Zahl  der  Erythrozyten  ändern,  u.  zw.  sich  vermehren 
(Erythrozytose),  z.  B.  bei  Eindickung  des  Blutes  infolge  Flüssigkeitsverlust 
(bei  Cholera  und  schwereren  Enteritiden,  im  Hunger),  femer  bei  Poly- 
globulia  hypertonica  und  Dyspnoe,  umgekehrt  sich  vermindern  bei  Ver- 
dünnung  des   Blutes    und   Blutverlusten,    bei   Erythrozytenzerfall    durch 
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Blntgifte  (z.  B.  ehlorsaures  Kali)  nnd  bei  ErkraDkungen,  die  za  einer 
Schädigang  des  Knochenmarkes  fuhren  (z.  B.  perniziöser  Anämie,  Tomoren 
des  Knochenmarkes). 

Hier  sei  insbesondere  noch  der  Vermehrung  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen 
gedacht  beim  Übergang  yon  einem  tiefer  gelegenen  Orte  zu  einem  höher  gelegenen. 
Neuere  Untersuchungen,  insbesondere  die  von  Abderhalden,  machen,  es  wahrschein- 
lich, daß  bei  längerem  Aufenthalte  im  Hochgebirge  eine  Neubildung  von  Blutkörperchen 
stattfindet.  Diese  allein  bedingt  aber  bei  weitem  nicht  die  enorme  Blutkörperchen- 
zunahme. Sie  ist  in  der  Hauptsache  eine  relative  Zunahme  (Eindickung  des  Blutes 
durch  Austritt  von  Plasma  in  die  Lymphräume). 

b)  Veränderung  des  Hämoglobingehaltes  (Oligochroroämie). 
Der  prozentische  Gehalt  des  Blutes  an  Hämoglobin  kann  abnehmen^ 

ohne  wesentliche  Verminderung  der  Erythrozytenzahl  (Chlorose)  oder  mit 
Verminderung  der  Erythrozytenzahl  (perniziöse  Anämien),  je  nachdem 
verändert  sich  der  Färbeindex.  Im  ersteren  Falle  ist  er  erheblich  kleiner 
als  1,  im  letzteren  Falle  braucht  er  nicht  verändert  zu  sein,  ja,  kann  bei 
perniziöser  Anämie  mitunter  sogar  noch  vermehrt  sein. 
Naegeli  führt  folgende  Typen  an: 

I.  Typus :  Normaler  Hämoglobingehalt  der  einzelnen  R.  Färbeindex  =  1,0. 

II.  Typus:  Abnorm  niedriger  Hämoglobingehalt.  F.  J.  =  unter  1,0 ;  hierher  Chlorose, 
Karzinom-,  Nephritis-,  Ulkus-,  Blutungsanämie. 

III.  Typus :  Abnorm  erhöhter  Hämoglobingehalt.  E.  J.  =1,2  und  höher,  hierher 
perniziöse  Anämien  und  gewisse  Kinderanämien. 

c)  Veränderungen  der  Größe  und  Gestalt  der  Erythrozyten. 
Größen  unterschiede  einzelner  Blutkörperchen  bedingen  das  Bild  der 

Anisozytose;  man  unterscheidet  dabei  folgende  besondere  Erythrozyten- 
formen:  Mikrozyten,  Makrozyten  und  Megalozyten. 

Anisozytose  findet  sich  bei  Chlorose  und  Anämien.  Megalozytose  ist 
ein  Charakteristikum  der  perniziösen  Anämie. 

Gestaltsunterschiede  (dabei  nehmen  einzelne  eigep.^rtige  Formen,  wie 
Amboß,  Birnen,  Keulen  und  ähnliche  an)  liegen  jjpx  Poikilozytose 
zugrunde;  sie  findet  sich  bei  Anämie.  ^ -^'' 

d)  Auftreten  kernhaltiger  roter  Blutkörperclien  (Erythro- 
blasten).  ' 

Das  Auftreten  von  Erythroblasten  beweist  einen  (pathologischen) 
ßeizzustand  des  Knochenmarkes:  es  treten  unfertige  Elemente  in  das  Blut 
über.  Meist  finden  sich  Normoblasten  im  Blute  bei  Anämien,  von  der 
oben  beschriebenen  Eigenheit  des  Kernes  und  des  zumeist  polychromato- 
philen Protoplasmas.  Verklumpt  der  Kern  („Pyknose")  bei  älteren  Formen, 
so  verschwindet  seine  Struktur,  er  wird  homogen. 

Megaloblasten  im  Blute  gelten  (nach  Ehrlich)  für  ein  Charakte- 
ristikum der  perniziösen  Anämie,  finden  sich  indessen  mitunter  auch  bei 
schwerer  sekundärer  Anämie  und  bei  Leukämie.  Manchmal  finden  sich 
Erythroblasten  mit  Mitosen  (Kemteilungsfiguren)  im  Blute. 
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e)  Veränderung  der  Färbbarkeit  der  Erythrozyten. 

a)  Bei  Anämien  kann  das  einzelne  Blntkörperehen  im  Präparat  sehr 
blaß  erscheinen  oder  abnorm  stark  mit  Hämoglobin  erfllllt  sein  (bei  man- 
chen Megalozyten). 

ß)  Femer  kann  das  Hämoglobin  ungleich  verteilt  sein,  infolgedessen 
erscheint  der  Rand  blasser  gefärbt  als  die  Mitte. 

y)  Bei  schweren  Blutgiflanämien  (z.  B.  Pyrodinvergiftung)  findet  sich 
im  Erythrozytenzentrom  das  Hämoglobin  angehäuft.  „Hämoglobinämische 
Degeneration  Ehrlich s.** 

S)  Das  rote  Blutkörperchen  kann  bei  Anämien  sein  tinktorielles  Ver- 
halten insofern  ändern,  als  es  sich  auch  mit  basischen  Farbstoffen  färbt 
(Polychromatophilie) . 

Zur  Darstellung  der  Polychromatophilie  erweist  sich  am  besten  die  Färbung  mit 
Löff  lers  Methylenblau.  Während  die  normalen  Erythrozyten  grünlich  erscheinen,  werden 
die  polychromatischen  blau  gefärbt.  (Polychromatophilie  zeigt  einen  Jugendzustand  der 
Erythrozyten  an.) 

Bei  Diabetes  nehmen  die  Erythrozyten  bei  Methylenblaufärbung  auch  ein  der 
Norm  gegenüber  verändertes  Verhalten  an:  Nach  vorheriger  Fixierung  bei  135®  C  und 
1  Minute  langer  Färbung  erscheinen  isie  grün  (wohl  infolge  der  Anweseiiheit  des  Blut- 
zuckers; sog.  Bre  hm  ersehe  Reaktion). 

e)  Basophile  Punktierung  (Granulierung)  der  Erythrozyten  kennzeichnet 
sich  durch  das  Auftreten  feiner  Körner,  die  sich  intensiv  mit  basischen 
Farbstoeflfn  färben.  Am  besten  zu  ihrer  Darstellung  eignet  sich  ebenfalls 
die  Methylenblaufilrbung. 

Naegeli  sieht  die  punktierten  Erythrozyten  als  Zeichen  einer  pathologischen 
Regeneration,  andere  Autoren  sehen  sie  als  Ausdruck  der  Degeneration  an;  jedenfalls 
besitzen  sie  insofern  eine  große  diagnostische  Bedeutung,  als  sie  —  abgesehen  von 
Chlorose  und  Anämien  .—  sich  besonders  häufig  bei  Bleiintoxikation  auch  ohne  jede 
Anämie  finden. 

2.  Die  weißen  Blutkörperchen.') 

Man  unterscheidet  die  einzelnen  Formen  der  weißen  Blutkörperchen 
nach  ihrer  Größe,  Kembeschaflfenhtit  und  Granulierung.  Man  teilt  die 
weißen  Blutkörperchen  in  zwei  Gruppen :  in  die  Lymphozyten,  die  aus  dem 
lymphadenoiden  System  abstammen  und  die  Leukozyten  (Herkunft  aus 
dem  myeloiden  System  (Knochenmark). 

J.  Lymphozyten. 

Diese  besitzen  die  Größe  etwa  der  Erythrozyten.  Der  Kern  ist  rundlich, 
oval,  oft  eingekerbt.  Das  Protoplasma  erscheint  als  schmaler  Saum;  bei 
älteren  Lymphozyten  ist  es  breiter.  Der  Kern  hat  starke  Affinität  zu 
basischen  Farbstoffen  und  besitzt  ein  plumpes  Chromatingerüst.  Bei  starker 


*)  Wir  folgen  in  der  Klassifizierung  und  Darstellung  der  weißen  Blutkörperchen 
der  Einteilung  Naegelis,  dessen  Lehrbuch  der  Blutkrankheiten  und  Blutdiagnostik 
(Leipzig  1907)  wir  fOr  eines  der  besten  und  klarsten  halten. 
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Hitzefixation  verliert  der  Kern  seine  Affinität  zu  basischen  Farbstoffen, 
gleichzeitig  gelingt  es  dabei  1 — 2  ovale  Nukleolen  im  Kern  zu  erkennen. 
Das  Protoplasma  ist  nngranuliert ,  aber  maschig.  Bei  Romanowskj 
(Giemsafärbung)  erkennt  man  im  Protoplasma  einige  aznrphile  Granula 
(Alterserscheinungen ). 

Bei  Triazidfärbung  ist  der  Kern  bläulichgrtln ,  das  Protoplasma 
schwach  braun  oder  rosa  gefärbt. 

Bei  Pyronin-Methylgrünfärbung  ist  das  Protoplasma  leuchtend 
rot,  der  Kern  blau,  die  Kemkörperchen  rot. 

Bei  ßomanowsky  (Giemsa)- Färbung  ist  das  Protoplasma  blau^  der 
Kern  blauviolett. 

Bei  Methylenblaufärbung  ist  der  Protoplasmasaum  tief  blau,  der 
Kern  intensiv  blau,  bei  Hitzefixation  (über  130<>)  wird  der  Kern  blaß.  Im 
Kern  erscheinen  1 — 2  Nukleoli. 

Die  Lymphozyten  pflegt  man  in  kleine  Lymphozyten  (mit  schmalem 
Protoplasmasaum)  und  große  (ältere  Formen)  mit  breitem  Protoplasmasaum 
einzuteilen  (die  letzteren  sind  oft  schwer  zu  unterscheiden  von  den  soge- 
nannten mononukleären  Leukozyten).  Die  Lymphozyten  nehmen  20  bis 
25%  aller  weißen  Blutkörperchen  ein. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  werden  bei  Wucherungsprozessen 
abnorm  große,  blasse  Lymphozyten  (auch  Lymphoidzellen  genannt) 
ins  Blut  geschüttet,  die  bei  Methylenblau-  und  Triazidfärbung  sich  schlecht, 
besser  mit  Giemsalösung  sich  färben  lassen. 

Sie  finden  sich  bei  Lymphomatosen  (lymphatischer  Leukämie  and 
Pseudoleukämie). 

IL  Leukozyten. 

Man  teilt  diese  ein  in 

normale  Formen  pathologische  Formen 

a)  Große  mononukleäre  Zellen  und     e)  Myelozyten, 
Übergangsformen,  f)  Myeloblasten, 

b)  Neutrophile  polymorphkernige         g)  Plasmazellen. 
Leukozyten, 

c)  Eosinophile  Zellen, 

d)  Mastzellen, 

Normale  Formen. 

a)  Große  mononukleäre  Zellen  und  Übergangsformen, 
Die  großen  mononukleären  Zellen  Ehrlichs  sind  große  (12  bis 
20 (x)  Gebilde  mit  chromatinarmem,  blaßfärbbarem  unregelmäßigen  (häufig 
mit  Einbuchtungen  versehenen)  Kern,  mit  breitem  Protoplasma,  das  weniger 
basophil  ist  als  das  Lymphozytenprotoplasma.  Vereinzelt  finden  sich  neutro- 
phile Granula  (bei  Giemsa-  und  Triazidfärbung). 

Bei  den  Übergangsformen  ist  der  Kern  stärker  gelappt^  im  Proto- 
plasma finden  sich  neutrophile  Granula.   Die  Übergangsform  ist  wohl  als 
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die  ältere  Form  der  großen  mononukleären  Zelle  anzusehen,  die  aus  dem 
myeloiden  Gewebe  mit  Wahrscheinlichkeit  herstammt. 

Im  normalen  Blute  finden  sich  etwa  3 — 5Vo  der  Zellen. 

b)  Neutrophile  poli/morphkemige  Leukozyten. 

Die  Zellen  sind  etwa  9 — 12  [x  groß.  Der  Kern  ist  stabförmig,  gewunden, 
oft  in  mehrere  Kernstücke  (Schlingen)  segmentiert.  Das  Chromatingertist 
ist  deutlich  ausgesprochen,  daher  gute  KemfUrbung.  Nukleolen  sind  nicht 
vorhanden.  Das  Protoplasma  ist  oxyphil  (nur  bei  ganz  jungen  Zellen  etwas 
basophil)  und  enthält  feine  neutrophile  Granulationen ;  diese  färben  sich  mit 
Triazid  rotviolett  (bei  stärkerer  Hitzefixation  rot),  mit  Giemsa  rotviolett, 
mit  May-Grtinwald,  Jenner  rot  bis  rotviolett.  Bei  jugendlichen  Granula 
besteht  eine  Neigung,  sich  mit  basophilen  Farbstoffen  zu  färben  (Eigen- 
schaft unreifer  Granula). 

Die  Neutrophilen  machen  65 — 70%  aller  weißen  Blutkörperchen  aus; 
sie  entstammen  dem  Knochenmark. 

Der  Name  „polynukleäre"  Zellen  statt  „polymorphkernige"  Zellen  besteht  zu  Un- 
recht, da  nur  wenige  Prozent  aller  Polymorphkernigen  wirklich  polynukleär  (2— 3kemig) 
sind;  alle  anderen  sind  dagegen  einkernig.  Die  Einteilung  des  polymorphkernigen  neutro- 
philen Leukozyten  in  fünf  Klassen  je  nach  der  Zahl  der  Kernstücke  (die  indessen  durch 
„Brücken"  noch  miteinander  in  Verbindung  stehen)  ist  durchaus  willkürlich.  Die  Ge- 
setzmäßigkeit in  den  Verhältniszahlen  der  einzelnen  Klassen,  die  Arneth  neutrophiles 
Blutbild  benennt,  ist  eine  scheinbare.  Die  sog.  Verschiebung  des  neutrophilen  Blutbildes 
nach  links,  d.  h.  eine  Vermehrung  der  ersten  Klassen  iind  Verminderung  der  letzten 
Klassen,  ist  nur  durch  eine  Quellung  des  Kernes  (Pollitzer,  Bourmof  f  und  Brugsch) 
vorgetäuscht,  infolgedessen  auch  alle  Schlüsse,  die  Arneth  aus  seiner  neutrophilen 
Blutleere  im  weitesten  Umfange  zieht,  haltlos  (Bourmof  f  und  Brugsch).  Wir  halten 
es  deshalb  auch  für  überflüssig,  näher  auf  Arneths  Lehre  einzugehen. 

c)  Eosinophile  Zellen, 

Diese  zeichnen  sich  durch  stark  lichtbrechende  grobe  eosinophile  Granula 
aus:  der  Kern  ist  zwar  auch  polymorph,  indessen  blasser,  nicht  so  segmentiert 
wie  bei  den  neutrophilen  polymorphkernigen  Zellen.  Nach  Jenner,  May- 
Grünwald,  Giemsa  und  Triazid  färben  sich  die  Granula  leuchtend  rot. 
Die  Zellen  nehmen  2 — 4**/o   der  weißen  Blutkörperchen  in  der  Norm  ein. 

Die  Zellen  sind  vermehrt  bei  myeloider  Leukämie,  Skarlatina,  Hel- 
minthiasis,  Asthma  bronchiale,  Heufieber,  Emphysem,  manchen  Hautkrank- 
heiten, Neurasthenie  und  in  der  Rekonvaleszenz  fast  aller  Infektionskrank- 
heiten (Naegeli).  Sie  stammen  aus  dem  Knochenmark. 

d)  Mastzellen, 
Sie  sind  polymorphkernige  zirka  10  jjl  große  Gebilde  mit  groben 
basophilen,  leicht  wasserlöslichen  Granula.  Der  Kern  (meist  von  der  stark 
tingierten  Granulation  überdeckt)  erscheint  blaß.  Zur  Darstellung  empfehlen 
sich  alkoholische  Lösungen  der  färbenden  Basen.  Die  Zahl  der  Mastzellen 
beträgt  V«Vo  ™  normalen  Blute;  Bildungsstätte  im  Knochenmark. 
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Erklärung  der  Bluttafel. 


Erythrozyten  (May-Grünwaldscbe  Färbnng). 


b)  I  ^^'™*^®  Erythrozyten, 
Poikilozytose, 


c) 
e)  ) 


fj  polychromatophiler  Erythrozyt, 


IL  g)  Makrozyt  (polychromatophilX 
hj  Erythroblast, 
i)  punktierter  Nonnoblast, 
k)  punktierter  Erythrozyt, 
l)  Megaloblast. 


Weiße  Blutkörpereben. 
III.  TriAzidfftrbiuif. 


Vv  1  neutrophiler  Myelozyt, 


ej  neutrophiler  polymorphkerniger  Leu- 
kozyt. 

f)  Mastzelle  (die  Granula  erscheinen  als 
helle  Locken). 


IT.  MethylenbUmf&rbnng.O 


q)  Kleiner  Lymphozyt  (bei  gewöhnlicher 

Hitzefixation), 
bj  großer  Lymphozyt  (bei  starker  Hitze- 

nxation), 
e)  großer  mononukleärer  Leukozyt, 


dj  Übergangsform, 

e)  neutrophiler  polymorphkerniger  Leu- 
kozyt, 
fJ  eosinophiler  Leukozyt, 
g)  Mastzelle. 


Y.  GiemMfftrbiiDg. 


a)  Kleiner  Lymphozyt, 

b)  mroßer  Lymphozyt, 
e)  Ubergangsform, 

d)  großer  mononukleärer  Leukozyt, 


e)  neutrophiler  polymorphkerniger  Leu- 
kozyt, 

f)  eosinophiler  Leukozyt, 

g)  Mastzelle, 


TL  May-Orflnwaldsche  Färbung. 


a)  Lymphozyt  (kleine  Form), 

b)  Übergangsform, 

c)  neutrophiler   polymorphkerniger  Leu- 


kozyt, 
ffroß( 
e)  Ubergangsform, 


d)  ffroßer  mononukleärer  Leukozyt, 


f)  eosinophiler  Leukozyt, 
gj  Mastzelle, 
h)  neutrophiler  Myelozyt, 
i)  eosinophiler  Myelozyt, 
(k)  Mastzelle   bei   Eosin-Methylenblau- 
färbung). 


YU.») 


a)  1  Myeloblasten  bei  Pyronin-Methyl- 

b)  J     grünfärbung. 


c) 
d) 
e) 


Myeloblasten    bei    Methylenblau- 
färbung, 


f)  Myeloblast  bei  Triazidfärbung, 


g)  großer  Lymphozyt  einer  akuten  lympha- 
tischen Leukämie  (Eosin-Methylen- 
blaufärbung), 

h)  Lymphozyt    (Pyronin  -  Methylgrünfär- 
bung), 

i)  Blutplasmazelle    (Py ronin-Methyl- 
grünfärbung). 


*)  Zum  Teil  nach  Naegeli  reproduziert. 
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Pathologische  Formen. 

e)  Myelozyten. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  können  die  Vorstufen  der  granulier- 
ten Leukozyten  (der  neutrophilen,  eosinophilen,  basophilen  polymorphkernigen 
Leukozyten)  in  das  kreisende  Blut  gelangen ;  das  sind  dann  große  (15  bis 
20  (x!)  Zellen  mit  rundem  blassen  Kern  ohne  Nukleolen,  mit  breitem  Proto- 
plasma, das  entweder  neutrophile  basophile  oder  azidophile  Granula  ent- 
hält. Das  Protoplasma  ist  meist  basophil.  Die  Granula  der  Mastzellen- 
myelozyten  sind  wasserbeständig,  meist  auch  klein. 

Bei  Reizzuständen  (gesteigerte  Neubildung,  z.  B.  bei  Infektionskrank- 
heiten, Intoxikationen)  und  bei  Erkrankung  des  Knochenmarkes  (Wucherung 
der  myeloiden  Systems  =  myeloide  Leukämie)  treten  sie  ins  Blut  über. 

f)  Myeloblasten  (Naeyeli). 

Die  Myeloblasten  sind  ungranulierte  Knochenmarkszellen,  Vor- 
stufen der  Myelozyten,  die  bei  myeloider  Leukämie  im  Stadium  hoch- 
gradiger Erschöpfung  ins  kreisende  Blut  tibertreten.  Man  triflft  hier  größere 
und  kleinere  Zellen  an.  Gegentiber  den  Lymphozyten  unterscheiden  sie 
sich  bei  MethylenblaufUrbung  dadurch,  daß  sich  —  obwohl  sich  Proto- 
plasma und  Kern  intensiv  blau  färben  —  bei  starker  Hitzefixation  die 
Änderung  der  Basophilie  des  Kernes  nicht  oder  nur  annähernd  an  einzelnen 
Exemplaren  findet,  während  Lymphozytenkeme  bei  dieser  Fixation  ganz  blaß 
werden  und  sehr  schön  die  Nukleolen  (1 — 2)  zeigen,  Myeloblastenkerne  aber 
hell-dunkelblau  und  die  Nukleolen  (2 — 4)  stets  ganz  undeutlich  bleiben. 

Pyroninmethylgrtin  färbt  im  Kern  3 — 4  rote  Nukleolen  bei  Myelo- 
blasten, dagegen  1 — 2  Nukleolen  bei  Lymphozyten.  Die  Giemsa-Färbung 
ergibt  keine  Azurgranula. 

Außer  bei  Leukämie  können  Myeloblasten  auch  bei  perniziöser  Anämie,  Typhus 
u.  a.  ins  Blut  gelangen. 

g)  PlasvMizellen  (Türksche  Beizungs/ormen). 

Bei  schweren  Anämien  und  Leukozytosen  finden  sich  vereinzelt  große 
Zellen  mit  kleinem  exzentrischem  Kerne.  Das  Protoplasma  zeigt  ausge- 
sprochene Basophilie  (intensive  BraunfUrbung  bei  Triazid,  intensive  Blau- 
färbung bei  Giemsa).  Granula  fehlen. 

Herkunft  aus  dem  myeloiden  und  lymphatischen  System  (?). 

Leukozytose. 

Während  beim  nüchternen  Menschen  die  Zahl  der  Leukozyten  5000  bis 
8000  im  Kubikmillimeter  beträgt,  kann  es  zu  Veränderung  der  Leukozyten- 
zahl unter  veränderten  Verhältnissen  kommen,  u.  zw.  zu  einer  Vermehrung 
(Leukozytose)  wie  zu  einer  Verminderung  (Leukopenie). 

Unter  Leukozytose  versteht  man  eine  vorübergehende  Vermehrung 
der  Leukozytenzahl  über  10.000  im  Kubikmillimeter  Blut,  wobei  die 
normalerweise  im  Blute  vorhandenen  Zellen  vermehrt  sind. 

Bragsch-Schittenhelin ,  Untersnchungsinetboden.  ^2 
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Mitunter  kann  es  allerdings  auch  bei  infektiöser  Leukozytose  zum  Auftreten 
(vereinzelter)  pathologischer  Formen  kommen  (Myelozyten). 

Physiologisch  findet  sich  die  Leukozytose  als  Verdaunngsleako- 
zytose,  als  Graviditätsleukozytose,  bei  Neugeborenen,  nach  körper- 
lichen Anstrengungen  und  Überhitzung,  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen bei  Infektionskrankheiten  (Pneumonien,  Sepsis,  Eiterung^, 
Skarlatina,  Erysipelas,  epidemischer  Meningitis  cerebrospinalis,  Cholera, 
Variola,  Varizellen,  Pertussis,  Diphtherie,  Polyarthritis  rheumatica,  Beri-Beri, 
Polyneuritis  und  Pyliomyelitis,  Syphilis,  Malaria),  femer  bei  toxischen  Pro- 
zessen, bei  malignen  Tumoren,  Blutungen,  Kachexien  und  in  der  Agone. 

Hypoleukozyt08e  (Leukopenie). 

Durch  negativ-chemotaktische  Wirkung  bakteriell-toxischen  Ursprungs, 
durch  insuffiziente  Leukozytenbildung  und  schließlich  durch  geringe  Inan- 
spruchnahme der  Leukozyten  (z.  B.  im  Hunger)  kann  es  zu  einer  Hypo- 
leukozytose  kommen. 

Dabei  muß  hervorgehoben  werden,  daß  trotz  einer  Leukopenie  eine  2^1lart  relativ 
vermehrt  sein  kann,  z.  B.  Eosinophilie  bei  Leukopenie. 

Auch  unter  dem  Einflüsse  von  Röntgenstrahlen  kommt  es  zu 
einer  Hemmung  der  Zellbildung  und  gleichzeitig  zu  einer  Zerstörung  weißer 
Blutzellen  in  den  bestrahlten  Geweben  (Hein  ecke.  Lins  er  u.a.);  hier 
zeigen  sich  nicht  die  polynukleären  Zellen  am  widerstandskräftigsten  gegen- 
über den  Röntgenstrahlen,  sondern  die  Lymphozyten  und  speziell  die  kleinen 
Formen   (J.  Schmid  und  A.  Gerönne). 

Leukämie. 

Ist  die  Vermehrung  der  weißen  Blutelemente  mit  dem  reichlichen 
Auftreten  pathologischer  Formen  (Myelozyten,  Myeloblasten,  große  Lympho- 
zyten oder  Lymphoidzellen)  verknüpft,  so  sind  die  hämatologischen  Merk- 
male der  myeloiden  bzw.  lymphatischen  Leukämie  gegeben  (cfr.  w.  u.). 

in.  Blutplätteben. 

Die  Blutplättchen  stellen  kleine  farblose  Gebilde  dar,  die  sich  schnell 
konglomerieren.  Im  geftlrbten  Präparat  erkennt  man  eine  (zentrale)  chroma- 
tophile  Innensubstanz,  die  sich  nach  Giemsa,  Leishmann  gut  förben 
läßt.  Einen  wirklichen  Kern  besitzen  die  Blutplättchen  nicht,  sie  sind  etwa 
2—3  (JL  groß. 

rv.  übersiebt  über  die  Primärerkrankangen  des  Blutes 
(bzw.  des  bämatopoetiseb'lympbatiscben  Systems). 

Es  sei  vorausgeschickt,  daß  die  Summe  des  lymphatischen  Gewebes,  das  sich  im 
Körper  allenthalben  reichlich  verteilt  findet  (in  den  LymphdrtUen ,  den  Lymphfollikeln 
der  Milz  und  den  lymphatischen  Elementen  des  Knochenmarkes,  in  dem  lymphadenoiden 
Gewebe  der  Schleimhaut  des  ganzen  Vcrdauungskanales  etc.),  ein  zusammengehöriges 
Organsystem,  denlymphatischenApparat  vorstellt,  dessen  Funktion  auch  im  ganzen 
einheitlich  zu  sein  scheint.  Hinsichtlich  der  Blutbildung  fällt  dem  lymphatischen  Apparat 
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die  Bildung  lymphozytärer  Elemente  zu,  wogegen  das  myeloide  System  (Knochenmark) 
der  Bildung  der  übrigen  Blutelemente  dient.  Erkrankungen  des  Blutes  können  die  Folge 
einer  Erkrankung  des  lymphatischen  Apparates  oder  des  myeloiden  Systems  oder  des 
gesamten  hämatopoetisch-lymphatischen  Systems  sein. 

a)  Leukämie. 

Es  lassen  sich  zwei  Formen  der  Leukämie  (cfr.  S.  658)  aufstellen, 
je  nachdem  die  Vermehrung  der  weißen  Blutelemente  pathologische  Formen 
des  myeloiden  Systems  aufweist  (myeloide  Leukämie)  oder  des  lym- 
phoiden  Systems  (lymphatische  Leukämie);  die  myeloide  Leukämie 
wird  auch  als  gemisch);zellige  Leukämie  bezeichnet. 

1.  Myeloide  Leukämie. 

Blutbefund:  Erythrozyten  gewöhnlich  vermindert,  ebenfalls  der 
Hämoglobingehalt.  Färbeindex  normal.  Geringe  Poikilozytose  der  Erythro- 
zyten, Polychromasie,  mitunter  kömige  Degeneration  und  Auftreten  von 
Erythroblasten  (selbst  Megaloblasten).  Leukozyten  erheblich  vermehrt. 
Das  Verhältnis  der  Leukozyten  zu  den  Erythrozyten ,  das  in  der  Norm 
1 :  800—900  beträgt,  kann  auf  Werte  von  1 :  30,  1 :  20,  ja  1 : 1  steigen. 
Sämtliche  Formen  der  weißen  Blutkörperchen  sind  absolut  vermehrt, 
auch  die  der  Lymphozyten;  dagegen  sind  relativ  durch  das  reichliche 
Auftreten  von  Myelozyten  und  Myeloblasten  die  polynukleären  neutrophilen, 
die  großen  mononukleären  Leukozyten,  die  Lymphozyten  vermindert;  die 
eosinophilen  polymorphkernigen  sind  relativ  meist  nicht  vermindert,  oft 
sogar  noch  vermehrt. 

Klinisch  gewöhnlich  akut  oder  chronisch,  schließlich  letal  ver- 
laufende, mit  Hyperplasie  der  Milz  und  der  Lymphdrüsen  einhergehende 
Erkrankung,  zu  der  sich  im  weiteren  Verlaufe  eine  schwere  hämorrha- 
gische  Diathese  (Blutungen)  gesellen  kann.  Eine  Beeinflussung  der  weißen 
Blutelemente  durch  Röntgenstrahlen  ist  möglich.  Das  Knochenmark  zeigt 
myelozytotischen  oder  myeloblastischen  Typus. 

2.  Lymphatische  (lymphoide)  Leukämie. 

Blutbefund:  Im  Vordergrunde  steht  eine  absolute  Vermehrung  der 
Lymphozyten,  und  zwar  entweder  der  kleinen  Form  oder  der  großen 
(s.  w.  u.  auch  unter  Leukosarkomatose,  Sternberg);  auch  relativ  kann 
die  Vermehrung  bis  zu  95^0  aller  weißen  Blutzellen  steigen.  Die  Erythro- 
zyten sind  meist  an  Zahl  verringert,  besonders  gegen  Elnde  der  Erkrankung. 
Poikilozytose,  Polychromasie,  körnige  Degeneration  häufig ;  desgleichen 
Normoblasten.  Hämoglobingehalt  meist  verringert.  Verhältnis  der  weißen 
zu  den  roten  Blutkörperchen  kann  Werte  von  1 :  20  bis  1 : 2  erreichen. 
Klinisch  ähnliche  Symptomatologie  wie  bei  der  unter  1.  geschilderten 
Leukämie.  Auch  hier  unterscheidet  man  eine  akute  Form  der  lymphati- 
schen Leukämie  und  eine  chronische  Form. 

Sternberg  hat  unter  dem  Namen  Leukosarkomatose  ein  bisher  in  seinem  Verlaufe 
nicht  scharf  begrenztes  Krankheitsbild  beschrieben,  bei  dem  sich  pathologisch  irgendwo 
eine  Greschwulstbildung  nach  Art  des  Kundratschen  Lymphosarkoms  und  hümatologisch 
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das  Krankheitsbild  der  akuten  Leukämie  mit  dem  vennehrten  Auftreten  großer  einker^ 
niger  Elemente  findet,  die  man  den  großen  Lymphozyten  zurechnen  muß;  es  empfiehlt 
sich,  vorderhand  dieses  Krankheitsbild  der  akuten  lymphatischen  Leukämie  zuzurechnen. 

b)  P8eudoleukämie. 

Darunter  versteht  man  ein  Krankheitsbild,  das  der  Leukämie  (ana- 
tomisch und  histologisch)  gleicht,  bei  dem  aber  der  typische  leukämische 
Blutbefund  fehlt.  Klinisch  finden  sich  typische  Hyperplasie  des  lymph- 
adenoiden  Systems  (Lymphdrtisenschwellungen)  bzw.  Vergrößerung  der  Milz. 

Am  meisten  empfiehlt  sich  folgende  Einteilung  der  Pseudoleukämien  ^) : 

1.  Pseudoleukämie  (Pinkus-Ehrlich),  die  einen  Übergang  zur 
Lymphämie  bildet. 

In  diesem  Falle  findet  man  neben  der  Hyperplasie  der  Lymphdrüsen  meist  auch 
eine  relative  Zunahme  der  Lymphozyten  bei  sonst  mehr  oder  minder  intaktem  Blat- 
bilde.  Der  weitere  Verlauf  zeigt  dann  meist  unter  allmählichem  Ansteigen  der  Lympho- 
zytenwerte  einen  Übergang  zur  lymphatischen  Leukämie. 

2.  Maligne  Lymphdrtisenerkrankung  (Kundradtsches 
Lymphdrtisensarkom),  sarkomatöse  Erkrankung  einer  Lymphdrüsen- 
region mit  infiltrativem  Wachstum  durch  die  Kapsel  der  Lymphdrüsen  in 
das  benachbarte  Gewebe  hinein. 

3.  Lymphdrüsenhyperplasie  bei  Tuberkulose;  klinisch  im 
Vordergrund  steht  die  Tuberkulose;  häufig  rekurrierender  Fiebertypus 
(Pel-Ebstein).    Im  Blute  können  die  I^ympbozyten  relativ  vermehrt  sein. 

4.  Malignes  Granulom.  Lymphdrüsenhyperplasie,  anatomisch  mit 
gleichen  Merkmalen  wie  bei  der  Tuberkulose  der  Lymphdrüsen  (Riesenzellen, 
Plasmazellen,  Rundzellen,  Fibroblasten  etc.),  nur  daß  sich  hier  kein  An- 
haltspunkt für  tuberkulöse  Lymphdrüsenerkrankung  bzw.  für  Tuberkulose 
überhaupt  erbringen  läßt.  Blutbild  normal. 

Anatomisch  stellen  die  Pseudoleukämie  und  das  Kundradt  sehe  Lympho- 
sarkom hauptsächlich  Wucherungen  der  lymphozytären  Drüsenelemente  vor, 
daher  faßt  man  diese  beiden  Erkrankungen  auch  als  generalisierte,  bzw. 
lokalisierte  Lymphozytome  (Ribbert)  auf.  Die  Lymphdrüsenhyperplasie 
bei  Tuberkulose  und  das  maligne  Granulom  stellen  anatomisch  Hyper- 
plasien der  bindegewebigen  Drüsenelemente  vor,  daher  rechnet  man  diese 
beiden  Formen  zu  den  „Granulomen". 

Anhangsweise  sei  hier  noch  das  Myelom  erwähnt,  das  sich  durch 
mehr  minder  zirkumskripte  Hyperplasie  des  lymphoiden  oder  myeloiden 
Gewebes  im  Knochenmark,  mit  geringer  Änderung  oder  ohne  Änderung 
des  Blutbefundes  charakterisiert. 

Bei  multipler  Myelomatosis  kommt  es  zum  Auftreten  des  Ben  ce- Jon  esseben 
Eiweißkörpers  im  Urin. 

c)  Diagnose  der  Anämien. 

Unter  Anämie  versteht  man  einen  Zustand,  bei  dem  der  Hämoglobin- 
gehalt  des  Blutes  vermindert  ist  (Oligochromämie) ,  femer  die  Zahl  der 

*)  „Pseudoleukämie"  ist  ein  symptomatischer  Sammelbegriff. 
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Erythrozyten  ("OUogzythämie)  und  meist  auch  die  Gesamtmenge  des  Blutes 
(Oligämie). 

Ist  gleichzeitig  der  Eiweißgehalt  des  Blutes  yerringert,  so  spricht  man  von 
Hydrämie. 

Man  teilt  die  Anämien  in  primäre  und  sekundäre  ein.  Auf  die  klini- 
schen Erscheinungen  im  allgemeinen  (Blässe  der  Haut  und  Schleimhäute  etc.), 
die  Erscheinungen  am  Zirkulationsapparat,  Respirationsapparat,  am  Yer- 
dauungstraktus  etc.  sei  hier  nicht  näher  eingegangen. 

Primäre  Anämien. 

1.  Chlorose. 

Meist  in  den  Pubertätsjahren  auftretend,  stellt  sie  (fast)  ausschließlich  eine  Er- 
krankung des  weiblichen  Gesclilechtes  vor. 

Hierbei  handelt  es  sich  vor  allem  um  eine  Verminderung  des  Hämo- 
globingehaltes des  Blutes  (Oligochromämie),  weniger  um  eine  Verminderung 
der  Zahl  der  Erythrozyten  (Oligozythämie).  Infolgedessen  ist  der  Färbe- 
index kleiner  als  1.  Das  Blutbild  der  Erythrozyten  zeigt  bei  höheren 
Graden  der  Oligochromämie  gewöhnlich  Poikilozytose,  Anisozytose,  Poly- 
chromasie, in  schweren  Fällen  auch  körnige  Degeneration  der  Erythro- 
zyten. Leukozyten  normal. 

2.  Perniziöse  Anämie  (auch  Biermersche  oder  Biermer-Ehr- 
1  ich  sehe  Anämie  genannt). 

Es  handelt  sich  hierbei  um  eine  Erkrankung  des  Enochenniarkes,  und  zwar  der 
roten  Knochenmarkszellen.  Das  Knochenmark  wird  hinsichtlich  der  Produktion  roter 
Blutzellen  insuffizient. 

Blutbefund:  Progrediente  Abnahme  der  Erythrozyten  und  des 
Hämoglobins,  wobei  der  Färbeindex  größer  als  1  ist,  d.h.  die  Erythro- 
zyten nehmen  progredienter  ab  als  das  Hämoglobin. 

Blutbild  der  Erythrozyten:  Poikilozytose,  Anisozytose  (Mikrozyten, 
Makrozyten,  Gigantozyten),  Polychromatophilie,  kömige  Degeneration  der 
Elrythrozyten,  Normoblasten  und  Megaloblasten. 

Hinsichtlich  des  Auftretens  der  Erythroblasten  sei  noch  folgendes  bemerkt:  Je 
funktionsuntüchtiger  das  »Knochenmark  in  der  Lieferung  von  roten  Blutzellen  ist,  desto 
geringer  ist  die  Produktion  selbst  unreifer  Formen,  d.  h.  von  Megaloblasten,  Normo- 
blasten. Ein  solches  Knochenmark  ist  aplastisch;  bei  schwerer  Degeneration  des  Blut- 
bildes daher  ein  sehr  infaustes  Zeichen.  Demgegenüber  beweist  die  reichliche  Anwesen- 
heit von  Normoblasten  und  Megaloblasten  immerhin  noch  eine  gewisse  Funktionsfähig- 
keit des  Knochenmarkes  (erythroblastisches  [megaloblastisches]  Knochenmark). 

Die  weißen  Blutelemente  sind  meist  vermindert  und  zwar  die  aus 
dem  Knochenmark  stammenden  neutrophilen  polymorphkernigen,  nicht 
dagegen  die  Lymphozyten. 

Die  klinischen  Erscheinungen  sind  bedingt  hauptsächlich  durch  die 
hochgradige  Hämoglobinarmut  (hochgradige  Blässe  des  Patienten);  da  das 
Hämoglobin  O^-Überträger  ist,  wird  eine  vermehrte  Herzarbeit  notwendig 
(Dilatation  des  Herzens,  beschleunigter  Puls).  Bei  geringer  körperlicher 
Arbeit  Dyspnoe.    Häufig  findet  sich  Apepsia  gastrica  oder  wenigstens  Ver- 
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mmdenmg  der  Saftsekretion  des  Magens.  Retinalblntimgen.  Vorübergehende 
Besserungen,  selbst  Heilungen  kommen  vor. 

Sekundäre  Anämien. 

Durch  Blutverluste,  Inanition  (Hunger),  schlechte  Pflege,  Infektions- 
krankheiten, bei  Vergiftungen  durch  Metalle  (Blei ,  Quecksilber  etc.)  und 
sonstigen  Intoxikationen,  bei  Infektionskrankheiten,  malignen  Tumoren, 
Nephritis  etc.  kann  es  zu  Oligochromämie  (Verminderung  des  Hämoglobin- 
gehaltes) und  zur  Abnahme  der  Eirythrozytenzahl  konmien,  wobei  im  Blut- 
bilde degenerative  Störungen  sich  durch  Poikilozytose,  Anisozytose,  kömige 
Degeneration  geltend  machen,  die  regenerativen  Prozesse  durch  das 
Auftreten  von  Erythroblasten  (nach  Blutverlusten)-,  bei  schwereren  Stö- 
rungen kann  es  selbst  zu  einem  Blutbilde  ähnlich  der  perniziösen  Anämie 
kommen. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  sind  (wegen  der  Therapie)  die  sekun- 
dären Anämien  bei  Eingeweidewürmern  (z.  B.  die  Bothriokephalus- ,  die 
Ankylostomumanämie,  femer  die  Anämie  bei  Distomum  haematobium  etc.). 

Der  Beftind  an  den  weißen  Blutzellen  kann  manchmal  ganz  normal 
sein ,  oft  findet  sich  Elosinophilie ,  mitunter  (z.  B.  bei  vielen  Infektions- 
krankheiten) das  Auftreten  vereinzelter  Myelozyten;  im  großen  ganzen 
pflegt  aber  der  Befund  an  den  weißen  Blutzellen  gegenüber  dem  der  roten 
in  den  Hintergmnd  zu  treten. 

d)  Leukanämie. 

Daranter  versteht  man  eine  Übergangsform  bzw.  eine  Mischform  von 
Leukämie  und  perniziöser  Anämie;  es  handelt  sich  also  um  eine  schwere 
Alteration  des  Formationsprozesses  der  Blutzellen  im  Knochenmark,  die 
sich  gleichmäßig  auf  rote  und  weiße  Blutkörperchen  bezieht. 

Nach  Luce  unterscheidet  sich  die  perniziöse  Anämie  der  Leukämi- 
schen nur  quantitativ  von  den  Anämien,  die  als  stetes  Begleitsymptom 
bei  den  verschiedenen  Leukämieformen  anzutreflen  sind. 

e)  Hämoglobinämie. 

Kommt  es  unter  dem  Einflüsse  hämolytischer  Gifte  zu  einer  Hämo- 
lyse  (cfr.  S.  612) ,  so  tritt  Hämoglobin  in  größerem  Umfange  frei  in  das 
Blutplasma  über.    Dabei*stellt  sich  auch  Hämoglobinurie  ein. 

Solche  Gifte  sind  beispielsweise  das  Morchelgift,  das  Kalium  chronicom.  Anilin, 
Antifebrin,  Phenazetin,  Chinin  („Schwarz Wasserfieber")  und  viele  andere  mehr. 

Bei  Ausheilung  der  Hämoglobinämie  treten  zur  Regeneration  des 
Blutes  reichlich^Normoblasten  im  Blute  auf  (Blutkrise). 
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XV.  Klinische  Bakteriologie, 
Protozoologie  und  Immunodiagnostik. 

Von  Julius  Citron. 


A.  Bakteriologie. 


Vorbemerkungen. 

Die  Infektionskrankheiten,  mit  deren  Diagnostik  die  in  der  Folge  zu  besprechen- 
den Untersuchungsmethoden  sich  zu  befassen  haben,  sind  Krankheiten,  die  durch  lebende 
Mikroorganismen  verursacht  werden.  Nicht  für  alle  kontagiösen  Krankheiten  sind  uns 
die  Erreger  jedoch  bisher  bekannt.  Bei  den  akuten,  exanthematösen  Krankheiten  (Ma- 
sern ,  Scharlach ,  Typhus  exanthematicus  u.  s.  w.)  sowie  beim  akuten  Gelenkrheuma- 
tismus, der  spinalen  Kinderlähmung  u.  a.  ist  es  trotz  vielfacher  Bemühungen  bisher 
nicht  gelungen,  bestimmte  Mikroorganismen  nachzuweisen,  die  als  Erreger  in  Betracht 
kommen  könnten.  Endlich  gibt  es  noch  Krankheiten,  bei  denen  man  zwar  gewisse 
Mikroorganismen  findet,  über  deren  Bedeutung  die  Forscher  jedoch  nicht  einig  sind, 
so  z.  B.  beim  Keuchhusten. 

Für  die  Anerkennung  eines  Mikroorganismus  als  Krankheitserreger  stellte  Robert 
Koch  drei  Forderungen  auf: 

1.  Der  Erreger  muB  sich  stets  in  dem  erkrankten  Organismus  vorfinden, 

2.  er  muB  in  Reinkultur  gewonnen  werden  können,  und 

3.  die  Reinkultur  mufi  die  Krankheit  erzeugen  können. 

Nur  wenige  Infektionserreger  erfüllen  diese  strengen  und  sehr  berechtigten  For- 
derungen Kochs,  so  vor  allem  die  von  Koch  selbst  beschriebenen  Tuberkelbazillen, 
femer  die  Diphtherie-  und  Tetanusbazillen. 

In  vielen  Fällen  müssen  wir  uns  mit  dem  regelmäßigen  Befunde  eines  Mikrobion 
oder  mit  gewissen  biologischen  Reaktionen  des  erkrankten  Organismus  diesem  gegen- 
über begnügen.  Unter  diesen  Umständen  wird  es  erklärlich,  daß  die  ätiologische  Stellung 
vieler  heute  allgemein  anerkannter  Krankheitserreger  tatsächlich  nicht  über  jeden 
Zweifel  erhaben  ist  und  gelegentlich  durch  irgend  eine  neue  Entdeckung  ins  Wanken 
geraten  kann. 

Die  pathogenen  Mikroorganismen  teilt  man  in  zwei  große 
Gruppen  ein: 

I.  in  pflaDzliche  (Protophyten)  und 
IL  in  tierische  (Protozoen). 
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Die  pflanzlichen  Mikroorganismen  sind  niedere  Pilze.  Als  Krank- 
heitserreger kommen  in  Betracht  die  Schizomyceten  oder  Spaltpilze 
(Bakterien),  die  Eumyceten  oder  Fadenpilze  nnd  die  Blastomyceten 
oder  Sproßpilze. 

I.  Die  Einteilung  der  Bakterien. 

Die  Bakterien  sind  kleinste,  einzellige  Lebewesen,  die  sich  durch 
Zweiteilung  vermehren  und  zur  Ernährung  keines  Chlorophylls  bedürfen. 

Man  kann  die  Bakterien  nach  morphologischen  und  biologischen 
Gesichtspunkten  einteilen. 

a)  Morphologische  Einteilung. 

Der  Form  nach  unterscheidet  man: 

1.  die  Bazillen.  Hierunter  versteht  man  kurze  Stäbchen. 

2.  Die  Kokken.  Kugelige  Gebilde. 

3.  Die  Spirillen  und  Vibrionen.  Spiralige  Gestalt. 

Innerhalb  jeder  einzelnen  Bakterienart  ist  die  typische  Grundform 
konstant,  so  daß  aus  Kokken  stets  wieder  Kokken,  aus  Bazillen  immer 
wieder  Bazillen  entstehen. 

Die  morphologische  Einteilung  bietet  jedoch  auch  gelegentlich  Schwie- 
rigkeiten, indem  es  Übergänge  zwischen  den  genannten  drei  Gruppen  gibt. 
So  hat  man  die  Bakterien  der  hämorrhagischen  Septikämie,  der  Pest, 
den  Bac.  prodigiosus  wegen  ihrer  eiförmigen  Gestalt  als  eine  besondere 
Gruppe  der  Kokkobazillen  bezeichnet.  Auch  eine  und  dieselbe  Bakterien- 
art kann  unter  dem  Einflüsse  des  Nährbodens  oder  auf  Grund  äußerer 
Schädigungen  verschiedene  morphologische  Formen  annehmen.  Wir 
sprechen  dann  von  einem  Polymorphismus,  von  Degenerationsformen,  von 
Involutionsformen  usw. 

Für  die  Systematik  der  Bakterien  sind  gewisse  Gesetzmäßigkeiten 
in  ihrer  Wachstums-  und  Teilungsrichtung  wichtig.  So  sind  die  Strepto- 
kokken dadurch  charakterisiert,  daß  die  Teilung  immer  stets  in  einer 
Richtung  erfolgt,  wodurch  Ketten  von  Kokken  entstehen.  Die  Gonokokken 
dagegen  teilen  sich  in  zwei  aufeinander  senkrechten  Dimensionen,  die 
Sarcine  in  drei  Richtungen,  wodurch  es  zu  würfelförmigen  Paketen  kommt. 
Eine  unregelmäßige  Anordnung  und  Teilung  nach  2 — 3  Dimensionen  end- 
lich besitzen  die  Staphylokokken. 

Bei  den  Bazillen  unterscheidet  man  plumpe  und  schlanke,  gerade  and 
gebogene  Stäbchen,  ferner  solche  mit  ebenen  und  mit  konvexen  Polflächen. 
Die  Bazillen  spalten  sich  niemals  der  Länge  nach,  sondern  stets  steht  die 
Teilungsebene  senkrecht  zur  Längsachse.  Oft  bleiben  die  neugebildeten 
Stäbchen  nach  der  Teilung  noch  in  kettenförmigen  Verbänden  zusammen. 
Hierbei  ist  mitunter  eine  Abgrenzung  der  Einzelzellen  unmöglich  (Milz- 
brandbazillus). 
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Die  Spirillen  sind  in  der  Größe  sehr  verschieden ;  es  gibt  neben  sehr 
großen  kleinere  Arten.  Je  nachdem,  ob  sie  eine  vollständige  Schraube  mit 
joaehreren  wohlausgebildeten  Windungen  oder  ob  sie  nur  einen  Abschnitt 
einer  Windung  darstellen,  spricht  man  von  Spirillen  im  engeren  Sinne  und 
von  Vibrionen. 

Unter  den  pathogenen  Mikroorganismen  rechnete  man  bis  vor  kurzem 
die  Rekurrensspirochäten ,  die  Erreger  des  Rückfallfiebers ,  zu  den  Spi- 
rillen, den  Vibrio  cholerae  oder  Kommabazillus  zu  den  Vibrionen.  Jedoch  ist 
es  neuerdings  wahrscheinlich  geworden,  daß  die  Rekurrensspirochäten 
überhaupt  zu  den  Protozoen  gehören,  wohin  von  den  meisten  Forschem 
auch  die  Spirochaeta  pallida  Schaudinn,  der  wahrscheinliche  Erreger  der 
Syphilis,  verwiesen  wird.  Doflein  will  den  Spirochäten  eine  eigene 
systematische  Stellung  zwischen  den  Bakterien  und  Protozoen  zuweisen. 

Geißel.  Die  Bazillen  und  Spirillen  sind  oft  beweglich,  die  Kokken 
sind  mit  Ausnahme  des  Micrococcus  agilis  und  einiger  anderer  unwichtiger 
Kokken  unbeweglich.  Das  Bewegungsvermögen  verdanken  die  Bakterien 
ihren  Geißeln. 

Man  unterscheidet  je  nach  der  Stellung  und  Zahl  derselben  ver- 
schiedene Gruppen: 

1.  A triebe,  geißellose:  Milzbrand. 

2.  Monotriche,  1  Geißel  an  einem  Pol:  Vibrio  cholerae. 

3.  Amphitriche,  1  Geißel  an  jedem  Pol:  Manche  Vibrionen. 

4.  Lophotriche,  mit  einem  Geißelbündel  an  jedem  Pol:  Große  Spi- 
rillen. 

5.  Peritriche,  Geißeln  in  verschiedener  Anzahl  rings  um  den  Bak- 
terienleib verteilt:  Typhus-  und  Paratyphusbazillen. 

Die  Geißeln  stellen  die  äußerste,  besonders  differenzierte  Schicht  des 
Ektoplasma  dar. 

Besondere  Wuchs  formen:  Sämtliche  Bakterienarten  besitzen  als 
typische  Teilungsformen  die  Querteilung.  Jedoch  kommen  bei  einzelnen 
Arten  auch  noch  seltenere  Wuchsformen  gelegentlich  vor,  die  echten  Ver- 
zweigungen und  die  Bildung  von  Keulenformen.  Man  sieht  hierin  den  Aus- 
druck einer  Verwandtschaft  dieser  Bakterien  zu  höheren  Pilzarten.  Von 
pathogenen  Bakterien  sind  derartige  Wuchsformen  beobachtet  worden,  be- 
sonders beim  Tuberkelbazillus,  Diphtheriebazillus,  Rotzbazillus, 
Pestbazillus,  Koli-  und  Typhusbazillus,  Influenzabazillus,  Tetanusbazillus, 
Streptokokken  und  Pneumokokken. 

Dauerformen:  Gewisse  Bakterien  arten  bilden  besondere  Dauerformen, 
Sporen,  die  sich  durch  ihre  große  Resistenz  gegen  äußere  Schädlichkeiten, 
wie  Erhitzen,  Belichten,  Desinfizientien,  Austrocknen  usw.  auszeichnen.  Die 
8pore  ist  ein  kugeliges  oder  elliptisches  Gebilde  von  sehr  konzentrierter 
Leibessubstanz.  Sie  hat  ein  starkes  Lichtbrechungsvermögen  und  ist  schwer 
färbbar.   Die   Sporen  entstehen  endogen ,   d.  h.  innerhalb  des  Mutterbak- 
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terinms.  In  der  Regel  bildet  jedes  Bakterium  nur  eine  Spore,  sehr  selten 
werden  zwei  Sporen  gebildet.  Unter  den  flür  Menschen  pathogenen  Mikroben 
bilden  nur  wenige  Arten  Sporen,  nämlich  der  Milzbrandbazillus,  der  Bac. 
tetani,  der  Bac.  oedematis  maligni,  der  Bac.  botulinus.  Bei  den  saprophy- 
tischen  Bakterien  ist  Sporenbildung  sehr  häufig.  Aus  der  Form,  der 
Größe  und  der  Lage  der  Sporen  sind  oft  diagnostische  Schlüsse  mög- 
lich. So  ist  die  endständige  Stellung  der  Spore,  wodurch  ein  trommel- 
schlägelartiges  Gebilde  entsteht,  charakteristisch  ftir  den  Tetannsbazillns 
(Fig.  3,  Tafel  VIII).  Die  Sporen  des  Milzbrandbazillus  haben  einen  Querdurch- 
messer, der  kleiner  oder  ebenso  groß  wie  der  der  Mutterzelle  ist. 

Metachromatische  Körnchen  oder  Babes-Ernstsche  Kömehen 
sind  kleinste  Kömchen  im  Innem  mancher  Bakterien,  die  sich  im  unge- 
färbten Zustande  durch  eine  stärkere  Lichtbrechung  und  bei  der  Färbung 
durch  eine  besondere  Afänität  zu  basischen  Anilinfarben  auszeichnen.  £s 
handelt  sich  wahrscheinlich  um  Verdichtungen  des  Protoplasma.  Ihre  Be- 
deutung ist  zurzeit  noch  ungeklärt.  Sie  finden  sich  besonders  häufig  bei 
dem  Diphtheriebazillus,  wo  auch  ihre  differentialdiagnostische  Bedeutung 
besprochen  werden  soll  (Fig.  1,  Tafel  VIII). 

Kapseln.  Hierunter  versteht  man  schleimige  Hüllen,  die  die  Bak- 
terien umgeben.  Sie  sind  sowohl  ungefärbt  als  gefärbt  zu  erkennen.  Sie 
sind  ftlr  viele  Bakterienarten  so  charakteristisch,  daß  man  eine  besondere 
Gmppe,  die  der  Kapselbazillen,  aufgestellt  hat.  Die  wichtigsten  Biü^terien, 
welche  Kapseln  haben,  sind: 

1.  Diplococcus  pneumoniae  Fraenkel, 

2.  Pneumobazillus  Friedländer,      j 

3.  Bac.  Ozaenae,  l    ^ Kapselbakterien". 

4.  Rhinosklerombazillus  .| 

Die  Darstellung  der  Kapseln  gelingt  fast  nur  bei  Bakterien,  die  di- 
rekt aus  dem  Blute  und  aus  tierischen  Se-  und  Exkreten  stammen.  Die 
Kapseln  gehen  bei  der  künstlichen  Kultur  sehr  bald  verloren.  Die  Bedeu* 
tung  der  Kapseln  dürfte  die  einer  Schutzvorrichtung  der  Bakterien  gegen 
die  tierischen  Abwehrstoffe  sein.  Hierftir  sprechen  insbcBondere  die  Beob- 
achtungen Met  sehn  ikoffs  und  Grubers  über  die  Kapselbildung  bei  Milz- 
brandbazillen. 

Degenerations-undinvolutionsformen.  Bei  ungünstigen  äußeren 
Bedingungen  sowie  in  alten  Kulturen  treten  bei  vielen  Bakterien  unr^el- 
mäßige  Formverändemngen  ein,  deren  Kenntnis  oft  wichtig  ist,  da  die  In- 
volutionsformen  oft  noch  lebensfähig  und  pathogen  sein  können.  So  bilden 
die  Pestbazillen  im  Bubonensaft  und  im  Rattenkörper  ganz  unregelmäßige 
Formen  (Ringe ,  aufgequoUene  Klümpchen  usw.)  (Fig.  270).  Die  Cholera- 
vibrionen und  die  Typhusbazillen  nehmen  im  Pfeifferschen  Versuch  unter 
dem  Einflüsse  der  bakteriolytischen  Stoffe  Kömchenform  an.  Diese  Körn- 
chen (Granula)  sind   unter  günstigen  Nährbedingungen  noch  lebensfähig. 
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Die  Pneumokokken  wachsen  auf  künstlichen  Nährböden  zu  unregelmäßig 
geformten,  stäbchenartigen  Gebilden  aus. 

b)  Biologische  Einteilung. 

Die  biologische  Einteilung  der  Bakterien  beruht  auf  dem  verschie- 
denen pathogenen  Verhalten  derselben.  Man  unterscheidet  nach  Bail: 

1.  Ganzparasiten,  d.h.  solche  Mikrobien,  welche  in  der  geringsten 
Zahl  schon  zu  einer  tödlichen  Infektion  führen. 

2.  Halbparasiten.  Hier  bedarf  es  einer  bestimmten  Menge  von 
Bakterien,  um  eine  tödliche  Infektion  zu  bewirken.  Kleinere  Dosen  führen 
zu  einer  mehr  oder  weniger  schweren  Krankheit,  ganz  geringe  Mengen 
werden  reaktionslos  vertragen. 

3.  Sap  rophy  ten.  Das  sind  apathogeneBakterien,  harmlose  Schmarotzer. 

So  gut  der  Gedanke,  die  Bakterien  nach  ihren  pathogenen  Eigenschaften  einzu- 
teilen, an  und  für  sich  ist,  so  schwer  ist  es  doch  in  praxi,  diese  Einteilung  durchzu- 
führen, denn  nicht  nur  ist  ein  für  manche  Tiere  höchst  pathogener  Parasit  für  den 
Menschen  oder  ein  anderes  Tier  ein  unschädlicher  Saprophyt,  sondern  der  gleiche  Bazillus 
kann  auch  bei  derselben  Tierart  ein  ganz  verschiedenes  Verhalten  zeigen.  Denn  Virulenz 
und  Pathogenität  sind  keine  absoluten  Begriffe,  sondern  sind  der  Aus- 
druck einer  bestimmten  Relativität  zwischen  dem  Mikroben  und  dem 
tierischen  Organismus.  Nicht  jedes  Eindringen  pathogener  Bakterien  bewirkt  in 
jedem  Organismus  Krankheit.  Es  gehört  vielmehr  eine  bestimmte  Disposition  des  Orga- 
ganismus  dazu. 

Man  hat  sich  vielfach  bemüht,  den  Dispositionsbegriff  auszuschalten  und  hat 
sich  hier  besonders  auf  Beobachtungen,  die  im  Tierexperiment  mit  den  Ganzparasiten 
angestellt  wurden,  gestützt.  So  erkrankt  ein  jedes  Kaninchen  ausnahmslos  tödlich 
bei  der  Infektion  mit  der  geringsten  Menge  lebender,  virulenter  Hühnercholerabazillen, 
ebenso  jedes  Meerschweinchen  bei  der  Infektion  mit  TuberkelbaziUen.  Es  hat  also  den 
Anschein,  als  ob  die  Individualität  des  Tieres  ganz  gleichgültig  sei  und  nur  die  Eigen- 
schaft des  Mikroorganismus  den  Krankheitsverlauf  bestimme.  Die  Fortschritte  auf  dem 
Gebiete  der  Immunitätsforschung  haben  bewiesen,  daß  dies  nicht  der  Fall  ist.  Durch  Vor- 
behandlung von  Kaninchen  mit  bestimmten  löslichen  Substanzen  der  Hühnercbolera- 
bazillen  (Weil,  Citron)  kann  man  den  Organismus  dieser  Tiere  so  verändern,  dafi 
die  subkutane  Injektion  der  millionenfach  tödlichen  Bakterienmenge  gut  vertragen  wird 
und  nur  ein  lokaler  Abszeß  entsteht.  In  dem  Abszeßeiter  finden  sich  aber  lange  Zeit 
die  Bakterien  in  voller  Pathogenität  für  andere  Tiere.  Das  heißt,  die  Bakterien  haben 
sich  in  diesem  Falle  hinsichtlich  ihrer  Virulenz  nicht  verändert,  aber  der  Organismus 
hat  seine  Disposition  verloren  und  ist  immun  geworden. 

Unter  Disposition  versteht  man  also  die  Empfänglichkeit,  unter  Immunität 
die  ünempfänglichkeit  oder  verminderte  Empfänglichkeit  eines  Organismus  für  eine 
Krankheit. 

Disposition  und  Immunität  sind  Zustände,  die  spontan  sind  (natürliche  Dispo- 
sition, natürliche  Immunität)  oder  durch  künstliche  Maßnahmen  geschaffen  (künst- 
liche Disposition,  künstliche  Immunität)  und  aufgehoben  werden  können. 

Die  Kenntnis  dieser  Begriffe  ist  notwendig,  um  das  Phänomen  der  „Bazillen- 
träger" zu  verstehen. 

Bazillenträger.  Bazillenträger  sind  Menschen,  die  pathogene  Bak- 
terien in  ihrem  Organismus  haben,  ohne  an  der  dnrch  diese  Bakterienart 
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hervorgerufenen  Krankheit  zu  leiden.  Wir  nennen  also  einen  Menschen 
einen  Typhusbazillenträger,  wenn  er  anscheinend  völlig  gesund  ist,  in 
seinem  Darm  resp.  in  seiner  Gallenblase  aber  Typhusbazillen  hat,  die  er 
mit  dem  Kot  ausscheidet.  Diese  Bazillen  können  avirulent  sein,  das  heißt, 
dieFilhigkeit  zu  infizieren  verloren  haben;  oft  aber  sind  sie  virulent  und  können 
andere  gesunde  Menschen  mit  Typhus  infizieren.  Die  Bazillenträger  haben 
für  die  Verbreitung  vieler  Epidemien  eine  sehr  große  Bedeutung,  so  beim 
Typhus,  der  Meningitis  epidemica,  der  Diphtherie,  dem  Keuchhusten  usw. 
Die  Bazillenträger  sind  meist  entweder  Personen,  die  eine  bazilläre  Infek- 
tion durchgemacht  haben  oder  die  mit  Infizierteo  in  nähere  Berührung 
gekommen  sind;  so  sind  die  Angehörigen  von  meaingitiskranken  Kindern 
sehr  oft  Meningokokkenträger.  Die  Stelle,  an  der  die  Mikroorganismen 
sich  finden,  ist  meist  die,  an  der  sie  auch  bei  der  entsprechenden  Krank- 
heit gefunden  werden.  Also  beim  Typhus  der  Darm,  bei  der  Meningitis 
der  Nasenrachenraum,  bei  der  Diphtherie  die  Tonsillen  usw. 

Die  Kenntnis  dieser  Tatsache  ist  für  die  bakteriologische  Diagnostik 
am  Krankenbett  von  fundamentaler  Wichtigkeit,  denn  sie  lehrt  uns,  daß 
der  Nachweis  pathogener  Mikroorganismen  allein  zur  Diagnosen- 
stellung nicht  ausreicht,  daß  vielmehr  alle  klinischen  Methoden 
zusammen  mit  den  bakteriologischen  erst  ein  sicheres  Urteil 
erlauben.  Es  kann  nämlich  natürlich  sehr  wohl  vorkommen,  daß  ein 
Bazillenträger  an  einer  ganz  anderen  Krankheit  erkrankt,  also  z.  B.  ein 
Typhusbazillenträger  an  einer  Miliartuberkulose.  In  diesem  Falle  würde 
der  Befund  von  Typhusbazillen  die  Diagnose  direkt  irreführen  können, 
wenn  man  nicht  an  dem  Satz  festhält,  daß  nur  bei  der  Übereinstimmung  der 
bakteriologischen  und  klinischen  Untersuchungsergebnisse  ein  endgtihiges 
Urteil  abgegeben  werden  darf,  daß  aber  bei  einer  Divergenz  der  Resultate 
nur  eine  genaue  kritische  Würdigung  im  Einzelfalle  die  Entscheidung  erlaubt, 
welcher  Untersuchungsmethode  mehr  Wert  beizumessen  ist. 

IL  Das  Bakterienmikroskop. 

Für  alle  bakteriologischen  mikroskopischen  Untersuchungen  bedarf 
man  eines  Mikroskopes,  das  mit  einer  Immersionslinse  und  einem 
Abbe  sehen  Beleuchtungsapparat  ausgestattet  ist.  Für  die  Untersuchung 
mit  Hilfe  der  ölimmersion  bringt  man  auf  die  saubere  Oberfläche  des 
Deckglases  einen  Tropfen  Zedemöl  und  schraubt  die  Immersionslinse  des 
Mikroskops  so  lange  abwärts,  bis  die  Linse  in  das  öl  eintaucht.  Nun  sieht 
man  durch  das  Mikroskop  und  dreht  so  lange  an  der  großen  Triebschraube, 
bis  man  ein  undeutliches  Bild  erhält.  Die  feine  Einstellung  erfolgt  hierauf 
durch  Benutzung  der  Mikrometerschraube.  Da  das  Zedemöl  den  gleichen 
Brechungsexponenten  wie  Glas  besitzt  („homogene  Immersion"),  so  wird 
hierdurch  die  Brechung  an  der  unteren  Linsenfläche  gänzlich  aufgehoben 
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und  es  gelangen  so  Strahlen  in  das  Objektiv,  die  bei  dem  Fehlen  des 
öltropfens  aus  dem  Deckglase  in  die  Luft  abgelenkt  wurden.  Auf  diesem 
Wege  ist  es  möglieh,  Strahlenkegel  von  größerem  öflfnungswinkel  als  bei 
den  Trockensystemen  zu  verwenden. 

Der  Abbesche  Beleuchtungsapparat  ist  einer  der  wichtigsten 
Bestandteile  des  Bakterienmikroskops.  Er  besteht  aus  dem  Kondensor,  der 
Irisblende  und  dem  Spiegel. 

1.  Der  Kondensor  setzt  sich  im  wesentlichen  ans  einem  System  von  drei  über- 
einander gelagerten  Linsen  zusammen,  die  von  unten  nach  oben  eine  bikonvexe,  eine 
konkav-konvexe  und  eine  plankonvexe  Linse  darstellen.  Der  Kondensor  bewirkt,  daß 
alle  wenig  oder  ungefärbten  Teile  eines  Präparates,  so  insbesondere  die  Gewebspartien, 
fast  unsichtbar  werden.  Allein  die  sehr  gefärbten  Partien,  die  Mikroben,  absorbieren 
genügend  Strahlen,  um  sichtbar  zu  werden.  Sie  heben  sich  dadurch  sehr  deutlich  von 
ihrem  Untergrund  ab. 

Der  Abbesche  Kondensor  wird  nur  bei  der  Beobachtung  gefärbter  Präparate 
benutzt.  Bei  ungefärbten  Präparaten  kann  man  ihn  entfernen  oder  aber  seine  Wirkung 
durch  Blenden  ausschalten. 

2.  Blende.  Die  neueren  Mikroskope  haben  zumeist  eine  Irisblende.  Je  weniger 
gefärbt  das  zu  beobachtende  Objekt  ist,  desto  kleiner  muß  die  Blendenöffnung  gestellt 
werden. 

3.  Spiegel.  Der  Planspiegel  wird  bei  der  Besichtigung  gefärbter,  der  Hohlspiegel 
bei  der  Besichtigung  ungefärbter  Präparate  benutzt. 

Für  manche  Zwecke  ist  das  gewöhnliche  Bakterienmikroskop  nicht  ausreichend. 
In  diesen  Fällen  bedient  man  sich  mit  Vorteil  der  Methode  der  Dunkelfeldbe- 
leuchtung, die  an  anderer  Stelle  (S.  737)  ausführlich  besprochen  werden  wird. 

HI.  Das  mikroskopische  Präparat. 

A.  Methode  der  Untersncbnng  im  bangenden  Tropfen. 

Die  Untersuchung  von  Bakterien  kann  im  ungefärbten  und  gefärbten 
Zustande  erfolgen.  Das  ungefärbte  Präparat  gibt  außer  über  die  Form  des 
Mikroorganismus  auch  über  die  Beweglichkeit  Auskunft.  Die  beste  Unter- 
suchungsmethode für  ungefärbte  Mikroben  ist  die  im  hängenden  Tropfen. 
Man  verfährt  hierzu  in  folgender  Weise.  Der  Ausschnitt  eines  hohlge- 
schliflFenen  Objektträgers  wird  mit  Vaseline  gut  umrandet.  Hierauf  bringt 
man  auf  ein  reines  Deckgläschen  einen  Tropfen  der  auf  Bakterien  zu 
untersuchenden  Flüssigkeit  und  faßt  dann  vorsichtig  das  Deckglas  mit 
einer  Pinzette  am  Rand,  kehrt  das  Glas  um  und  legt  es  so  auf  den  Aus- 
schnitt des  hohlgeschliflfenen  Objektträgers,  daß  der  Tropfen  in  die 
Höhlung  kommt.  Durch  den  Vaselinring  muß  der  Ausschnitt  ringsherum 
gut  abgeschlossen  werden,  damit  der  Tropfen  vor  der  Verdunstung  ge- 
schützt wird. 

Hierhei  sind  eine  Reihe  von  Regeln  zu  beachten: 

1.  Man  nehme  immer  nur  einen  kleinen  Tropfen. 

2.  Sind  die  Bakterien  schon  in  einem  flüssigen  Nährboden,  so  kann  man  direkt 
einen  Tropfen  zur  Untersuchung  verwenden.  Sind  die  Bakterien  jedoch  sehr  zahkeich,  so 
verdünne  man  das  Untersuchungsmaterial  mit  Bouillon-  oder  Kochsalzlösung  zuvor. 
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3.  Befinden  sich  die  Bakterien  auf  einem  festen  Nährboden,  so  bringt  man  zu- 
nächst einen  Tropfen  Bouillon  oder  physiologischer  Kochsalzlösung  auf  das  Deckglas 
und  Yerreibt  dann  in  diesem  Tropfen  mit  einer  Platinnadel  eine  Spur  der  Bakterienmasse. 
Handelt  es  sich  um  bewegliche  Bakterien,  die  direkt  aus  dem  Thermostaten  zur  Unter- 
suchung kommen,  so  erwärmt  man  zweckmäßig  die  Bouillon  vorher  auf  37^  damit  die 
Bakterien  nicht  kältestarr  werden,  wodurch  ihre  Beweglichkeit  aufgehoben  werden  kann. 

4.  Die  Besichtigung  des  hängenden  Tropfens  erfolgt  bei  starker  Abbiendung.  Man 
bringt  zunächst  mit  starker  Trockenlinse  den  Rand  des  Tropfens  in  die  Mitte  des 
Gesichtsfeldes.  Hierauf  tropft  man  Zedemöl  auf  das  Deckglas  und  beginnt  die  Inimer- 
sionslinie  einzustellen.  Hierbei  führt  man  ganz  leichte  Bewegungen  mit  dem  Objekt- 
träger aus,  achtet  jedoch  darauf,  daß  der  Rand  des  Tropfens  in  der  Mitte  des  Gesichts- 
feldes bleibt.  Am  Rand  ist  nämlich  die  dttnnste  Schicht  des  Tropfens  und  daher  die 
Besichtigung  der  Mikroben  am  bequemsten.  Hier  sammeln  sich  auch  die  beweglichen 
Bakterien  besonders  gern  an. 

5.  Hat  man  die  Untersuchung  beendet,  so  entfernt  man  das  Deckglas  in  der 
Weise,  daß  man  es  zuerst  so  dreht,  daß  eine  Ecke  über  dem  Rande  des  Objektträgers 
hinausragt.  Hier  faßt  man  es  dann  mit  einer  Pinzette  und  hebt  es  vorsichtig  ab,  wobei 
man  (besonders  bei  pathogenen  Bakterien)  darauf  zu  achten  hat,  daß  der  Tropfen  nicht 
mit  dem  Glase  des  Objektträgers  in  Berührung  kommt.  Will  man  den  Tropfen  für  die 
Anfertigung  eines  Dauerpräparats  verwenden,  so  läßt  man  ihn  lufttrocken  werden,  fixiert 
in  der  Flamme  und  entfernt  das  öl  und  das  Vaselin  durch  Xylol. 

6.  Bei  der  Beobachtung  achte  man  auf  die  Form  der  Mikroorganismen,  auf  ihre 
Größe,  auf  die  Art  ihrer  Zusammenlagerung  (Ketten,  Doppelbildungen),  auf  Kapsel  und 
Schleimhüllen,  auf  die  Beweglichkeit.  Man  hüte  sich  vor  der  Verwechslung  mit  der 
BrownschenMolekularbewegung.  Hierunter  versteht  man  ein  leichtes  Hin-  und  Her- 
tänzeln an  einem  Orte,  während  bei  der  echten  Beweglichkeit  eine  Orts  Veränderung  erfolgt. 

Die  wichtigsten  Fehler,  die  in  Betracht  kommen,  sind: 

1.  Ist  das  Zedemöl  zu  dick  oder  die  Yaselinschicht  zu  dünn,  so  bleibt  das  Deck- 
glas an  der  Immersionslinse  hängen. 

2.  Ist  der  Tropfen  zu  dick,  so  erscheinen  die  Bakterien  undeutlich. 

3.  Ist  der  Abschluß  durch  die  Vaseline  unvollständig,  so  trocknet  der  Tropfen 
ein.  Die  Bakterien  erscheinen  dann  matt  und  haben  einen  hellen  Saum. 

4.  Man  hüte  sich  davor,  das  Deckglas  einzudrücken. 

B.  Das  gefärbte  Präparat. 

Die  Färbung  der  Mikroben  ist  von  den  einfacheren  Untersuchungs- 
methoden  die  wichtigste.  Man  erkennt  durch  sie  nicht  nur  sonst  unsicht- 
bare Bakterien,  sondern  auch  die  Einzelheiten  ihrer  Form  und  Struktur, 
die  Geißeln,  Sporen  treten  hervor.  Femer  gibt  uns  die  Färbung  Auskunft  über 
gewisse  chemische  Eigenschaften  der  Bakterien,  deren  Kenntnis  fftr  ihre 
Klassifizierung  von  Wichtigkeit  ist  (Verhalten  zur  GramfUrbung ,  Säure- 
festigkeit usw.).  Die  Färbung  ermöglicht  femer  den  Nachweis  von  Bak- 
terien in  Gewebsschnitten.  Einen  wichtigen  Vorzug  vor  dem  ungefärbten 
Präparat  besitzt  das  gefärbte  endlich  darin,  daß  es  ein  Dauerpräpa- 
rat ist. 

I.  Fixierung  des  Präparates. 

Bevor  die  Bakterien  gefärbt  werden  können ,  müssen  sie  auf  dem 
Deckglas   oder   dem    Objektträger    fixiert    werden.     Befinden   sich  die 
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Bakterien  in  Flüssigkeiten,  so  bringt  man  mit  einer  Platinöse  einen 
kleinen  Tropfen  auf  ein  Deckglas  oder  einen  Objektträger  und  verstreicht 
den  Tropfen  so,  daß  eine  möglichst  gleichmäßige  und  dünne  Schicht  ent- 
steht. Man  kann  hierzu  auch  die  bei  der  Herstellung  von  Blutpräparaten 
üblichen  Methoden  benutzen.  Dann  läßt  man  zunächst  die  Flüssigkeit  luft- 
trocken werden  und  führt  dann  das  Deckglas  resp.  den  Objektträger  drei- 
mal durch  die  nicht  leuchtende  Bunsenflamme,  derart,  daß  die  Schichtseite 
nach  oben  sieht.  Zweckmäßigerweise  bedient  man  sich  bei  der  Fixation  und 
Färbung  einer  Cornetschen  Pinzette.  Um  Zweifel  zu  vermeiden,  welche 
Seite  die  Schichtseite  ist,  gewöhne  man  sich  daran,  die  Pinzette  stets  so 
zu  benutzen,  daß  der  Knopf  der  Schichtseite  entspricht.  Befinden  sich  die 
zu  untersuchenden  Bakterien  auf  einem  festen  Nährboden,  so  muß  man  erst 
in  Wasser  (destilliertes  Wasser  ist  zu  vermeiden),  physiologischer  Koch- 
salzlösung, Bouillon  usw.  eine  Aufschwemmung  machen.  Hierauf  verfährt  man 
in  der  oben  beschriebenen  Weise. 

Zum  Nachweise  von  Bakterien  in  Geweben  schneidet  man  ein  Ge- 
webspartikelchen  ab,  faßt  dieses  mit  einer  Pinzette  und  macht  einen  Ab- 
strich auf  den  Objektträger.  Hierbei  bleiben  gewöhnlich  massenhafte  Zellen 
und  Bakterien  haften,  die  dann  fixiert  werden  können. 

In  manchen  Fällen,  in  denen  es  nicht  nur  auf  die  Bakterien,  sondern 
auch  auf  die  tierischen  Zellen  ankommt  (Phagozytose  z.  B.),  muß  die  Fixie- 
rung durch  Erhitzen  vermieden  werden.  Man  verfährt  dann  so,  daß  man 
die  Präparate  in  Alkohol,  Alkohol  absol.  und  Äther  aa.,  Sublimat,  Osmium- 
säure- oder  Formalindämpfen  fixiert.  Präparate  von  Milch  müssen  nach 
der  B^ation  noch  durch  Äther  vom  Milchfett  befreit  werden. 

Will  man  Gewebe  in  Schnitten  bakteriologisch  untersuchen,  so  fixiert 
man  sie  in  Alkohol,  Formalin  oder  Sublimat,  bettet  sie  dann  in  Paraffin 
oder  in  Zelloidin  ein  und  schneidet  sie  mit  dem  Mikrotom.  Vor  der  Fär- 
bung müssen  die  in  Alkohol  fixierten  Schnitte  durch  Ausspülen  in  Wasser 
von  diesem  befreit  werden.  Das  Paraffin  der  Paraffinschnitte  entfernt  man 
am  leichtesten  so,  daß  man  sie  5  Minuten  in  Xylol  legt.  Das  Xylol  wird 
dann  durch  Einlegen  in  Alkohol  (5  Minuten)  und  dieser  durch  Auswaschen 
mit  Wasser  beseitigt. 

2.  Die  Bakterienfärbung. 

Die  Bakterienfärbung  wurde  durch  Weigert  (1875)  begründet 
und  durch  Koch  und  Ehrlich  ausgebaut.  Zur  Färbung  der  Bakterien 
werden  in  erster  Linie  die  verschiedenen  basischen  Anilinfarben  benutzt. 

Die  Anilinfarben  sind  salzartige  Verbindungen  (einsäurige  Salze  von 
Farbbasen,  Alkalisalze  von  Farbsäuren  sowie  Salze  von  Farbbasen  mit 
Farbsäuren). 

Ehrlich  teilt  die  Anilinfarben  in  basische,  sauere  und  neutrale 
ein.  Die  basischen  Farben  sind  solche,  bei  denen  die  Base  fKrberisch  wirkt, 
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während  die  Säure  unwirksam  ist;  die  sauren  Farben  solche,  bei  denen 
der  Säureteil  die  Färbung  bedingt,  während  die  Base  indiflFerent  ist.  Die 
neutralen  Farben  endlich  stellen  eine  Komposition  einer  saueren  und  einer 
basischen  Farbe  dar.  Die  wichtigsten  Anilinfarben  sind: 


BMiiehe  Farben 


Sauere  Farben 


Neutrale  Karben 


PikrinBaures  Rosanilin 


I  Fuchsin  Eosin 

Rubin  Purpurin 

Safranin  Fluorescin 

Blau:  Methylenblau  Tropaeolin 

Grün:  Methylgrün  Congo 

Gentianayiolett 
Methylviolett 
Violett:  {  Kristallviolett 
Thionin 
Dahlia 
Braun:     Vesuvin 

(Bismarckbraun) 


Für  die  Färbung  der  Bakterien  kommen  fast  ausschließlich  die 
basischen  Anilinfarben  in  Betracht,  die  wegen  ihrer  Affinität  zur  Nuklein- 
säure auch  gute  Kernfärbemittel  sind,  während  die  saueren  Anilinfarben 
für  Protoplasmafärbungen  sich  eignen. 

Für  viele  Färbungen  ist  es  notwendig,  nach  der  Färbung  eine  teil- 
weise Entfärbung  vorzunehmen.  Für  die  Wirkung  eines  Entfärbungsmittels 
ist  es  unerläßlich,  daß  der  Farbstoff  darin  löslich  ist.  Zur  Entfärbung 
dienen  Wasser,  Alkohol,  Anilinöl,  Nelkenöl,  Glyzerin,  verschiedene  Säuren. 

Da  die  Farben  verschiedene  Affinitäten  zu  bestimmten  Bakterien- 
Substanzen  haben,  so  ist  eine  polychromatische  Bakterienf&rbung  möglich. 
Die  ^Elektion"  der  Farben  beruht  auf  chemischen  und  physikalischen 
Vorgängen,  ohne  daß  es  jedoch  gelingt,  streng  zu  unterscheiden,  was  im 
einzelnen  chemisch  oder  physikalisch  daran  ist. 

Beizen.  Beizen  sind  chemische  Stoffe,  die  eine  nicht  färbbare  Materie 
so  verändern,  daß  sie  färbbar  wird.  Über  ihre  spezielle  Anwendung  wird 
später  berichtet  werden. 

a)  Herstellen  der  einfachsten  Farblösungen  zum  Färben. 

Man  kaufe  sich  die  Farbstoffe  am  besten  in  Pulverform  aus  einer  bekannten 
Fabrik.  Hierbei  muß  man  stets  genau  den  Namen  der  Farbe  angeben  und  stets  dieselbe 
Fabrik  als  Bezugsquelle  benutzen,  da  weitgehende  Differenzen  zwischen  den  PrÄparatcn 
der  verschiedenen  Fabriken  bestehen.  Um  sich  eine  Stammlösung  herzustellen,  ver- 
fährt man  so,  daß  man  sich  eine  alkoholische  Lösung  macht,  indem  man  in  ein 
Reagenzglas  2d  Teile  Farbpulver  und  dazu  5  Teile  Alkohol  absolut,  einfüllt  nnd  nach 
24  Stunden  abfiltriert.  Man  erhält  so  eine  gesättigte  alkoholische  Lösung,  welche 
gut  haltbar  ist. 
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Aus  dieser  Stammlösung  stellt  man  sich  zur  Färbung  jedesmal  eine  frische  wässerig- 
alkoholische  Lösung  her,  indem  man  etwas  von  der  Stammlösung  in  einen  mit  einem 
Papierfilter  versehenen  Trichter  gießt,  den  man  auf  ein  mit  Wasser  gefülltes  Reagenz- 
glas setzt.  Man  läßt  nun  von  der  filtrierten  Stammlösung  soviel  Tropfen  abfließen,  bis 
die  Lösung  gerade  undurchsichtig  wird. 

Für  manche  Zwecke  muß  man  eine  rein  wässerige  Farblösung  haben.  Man  gßhüttet 
dann  Farbstoff  im  Überschuß  in  destiUiertes  Wasser,  schüttelt  um  und  filtriert  dann. 
Wässerige  Lösungen  sind  sehr  wenig  haltbar. 

Eine  allgemeine  Regel  für  die  Färbung  ist,  daß  man  bessere  Präparate  be- 
kommt, wenn  man  längere  Zeit  mit  verdünnter,  als  wenn  man  kurze  Zeit 
mit  konzentrierter  Farblösung  färbt. 

Die  Herstellung  eines  einfachen,  gefärbten  Deckglasprä- 
parates erfolgt  80,  daß  man  das  fixierte  Deckgläschen  mit  der  Cornet- 
schen  Pinzette  faßt  und  nun  auf  die  Schichtseite  von  einer  der  gebräuch- 
lichsten basischen  Anilinfarben  (Löfflersches  Methylenblau  oder  Karbol- 
fuchsin) in  lOVoiger  wässeriger  Lösung  soviel  auftropft,  daß  die  ganze 
Seite  mit  der  Farblösung  gut  bedeckt  ist.  Man  läßt  nun  die  Farbe  einige 
Zeit  (Vj — 1  Minute  je  nach  der  Konzentration  und  der  Bakterienart  auch 
mehr  oder  weniger  lang)  einwirken,  spült  mit  Wasser  ab  und  läßt  das 
Präparat  lufttrocken  werden.  Um  dies  zu  beschleunigen,  kann  man  das 
Präparat  auch  zwischen  zwei  Lagen  Fließpapier  bringen  und  es  vorsichtig 
abtrocknen.  Hierbei  muß  jedoch  jedes  Wischen  vermieden  werden ,  weil 
sonst  leicht  Bakterienmaterial  verloren  geht.  Ist  das  Präparat  ganz  trocken, 
so  tut  man  auf  die  Schichtseite  einen  Tropfen  Zedernöl  oder  Kanada- 
balsam und  legt  das  Deckglas  mit  der  Schichtseite  nach  unten  auf  den 
Objektträger.  Hat  man  das  zu  untersuchende  Material  von  vorneherein 
auf  einen  Objektträger  ausgestrichen  und  auf  diesem  gefärbt,  so  erfolgt  die 
mikroskopische  Betrachtung  so,  daß  man  direkt  auf  den  Objektträger  einen 
Tropfen  Zedernöl  bringt.  Bei  dem  Deckglaspräparat  muß  ebenfalls  auf  die 
jetzt  nach  oben  sehende  unbestrichene  Seite  ein  Zedernöltropfen  gelangen, 
damit  die  Besichtigung  mit  der  ölimmersion  erfolgen  kann.  Für  die 
Betrachtung  des  gefärbten  Präparates  wird  der  Abbe  sehe  Beleuchtungs- 
iq)parat  eingeschaltet,  die  Irisblende  weit  geöffnet  und  der  Planspiegel 
benutzt. 

b)  Färbemethoden. 

1.   Universelle  Färbemethode  für  Deckglaspräparate, 

Hierzu  bedient  man  sich  des  verdünnten  Methylenblaus  oder  Fuchsins.  Die  Fuchsin- 
präparate sind  haltbarer.  Die  Methylenblaufärbung  ist  weniger  haltbar,  färbt  aber  weniger 
den  Grund  des  Präparates,  so  daß  die  Bakterien  stärker  differenziert  erscheinen.  Sehr 
gute  Färbungen  erhält  man  bei  der  Verwendung  folgender  Farblösungen: 

1.  der  Ziehischen  Karbolfuchsinlösung: 
10  cm'  gesättigte  alkoholische  Fuchsinlösung; 
100  cm*  öVoige  Karbolsäure. 

Die  Lösung  ist  sehr  haltbar  und  wird  in  3— 4facher  (nach  Pfeiffer  in  lOfacher) 
Verdünnung  verwendet.  In  wenigen  Sekunden   werden  die  meisten  Bakterien  außer  den 

Brngsch-Schittenhelm,  Untersnchnngiinethodeii.  43 
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Tuberkeibazillep  gefärbt^  für  deren  Färbung  spezielle  Regeln  weiter  unten  gegeben  werden. 
Bei  Blut-,  Eiter-  und  £x8udatpräparateu  ist  diese  Färbung  zu  vermeiden,  da  das  Karbol 
Niederschläge  hervorruft.  Für  die  Färbung  des  Pneumokokkus  im  Blutpräparat  von 
Mäusen  upd  Kaninchen  nimmt  man  jedoch  gern  Karbolfuchsin,  weil  die  Kapsel  gut 
sichtbar  wird. 

2.  der  Kahneschen  Karbolmethylenblaulösung: 

Methylenblau 1,0—1,5 

Alkohol  absol 10,0 

5Voige  Karbolsäure ad  100,0 

Ist  dem  Karbolfuchsin  ganz  analog. 

3.  des  Karbolthionins  nach  Nicolle: 
10  cni*  einer  gesättigten  Lösung  von  Thionin  in  bO^/oigem  Alkohol; 
100  cm»  IVuiger  Karbolsäure. 
Das  Karbolthionin  wird  besonders  in  Frankreich  sehr  viel  zur  Färbung  benutzt 

4.  der  Löfflerschen  Methylenblaulösung: 

30  cm*  gesättigte  alkoholische  Methylenblaulösung; 

1  cm^  IVoi^e  Kalilauge; 

100  cm»  Aq.  destill. 

5.  der  Anilinwasserfarben. 

Man  gibt  in  ein  Reagenzglas  ungefähr  1  cm^  frisches  (helles)  Anilinöl  und  gießt 
hierzu  etwa  20  cm*  Wasser.  Schüttelt  dann  ordentlich  durch  und  läßt  die  Flüssigkeit 
dann  etwa  ö  Minuten  abstehen. 

Beim  Umschütteln  löst  sich  das  Anilinöl  im  Wasser,  es  muß  jedoch  soviel  Anilinöl 
zugegeben  werden,  daß  ein  Rest  ungelöst  bleibt.  Man  filtriert  nun  durch  ein  ange- 
feuchtetes Filter.  Das  Filtrat  (das  Anilin wasser)  muß  ganz  klar  sein  und  darf 
kein  öl  mehr  enthalten. 

Zu  dem  Anilinwasser  setzt  man  nun  zur  Herstellung  der  gewünschten  Farblösung 
soviel  gesättigte  alkoholische  Fuchsin-,  Gentianaviolett-,  Methylviolett-  usw.  Lösung  zu, 
bis  das  Reagenzglas  gerade  anfängt  undurchsichtig  zu  werden. 

Um  die  Färbkraft  zu  erhöhen ,  kann  man  noch  auf  100  cm*  Farblösung  1  cm* 
einer  IVoi^^i^  Natronlauge  zugießen.  Die  Anilinwasserfarben  geben  ausgezeichnete 
Bakterienfärbungen,  sind  aber  mit  Recht  wegen  ihrer  geringen  Haltbarkeit  durch  die 
Karbolanilinfarblösungen  in  den  Hintergrund  gedrängt  worden. 

2.  Spezial/ärbungen, 

Gewisse  Mikroben  haben  spezifische  Affinitäten  zu  bestimmten  Farbstoffen  bzt». 
zeigen  ihnen  gegenüber  ein  spezielles,  charakteristisches  Verhalten,  das  zu  ihrer  Identi- 
fizierung verwendet  werden  kann. 

Die  wichtigsten  Spezialfärbungcn  sind  die  Gram  sehe  Färbung  und  die  Tuberkel- 
bazillenfärbung. 

a)  Gramsche  Färbung. 

1.  Färbung  mit  Anilinwasser-Methyl  violett  oder  Anilin  wasser-Gentiana  violett  unter 
Erwärmen  2  Minuten  lang.  Das  Erwärmen  erfolgt  über  dem  Bunsenbrenner  solange,  bis 
die  Farblösung  gerade  zu  dampfen  anfängt,   jedoch  ist  das  Aufkochen   zu  vermeiden. 

2.  Hierauf  taucht  man  das  Präparat  für  V»~2  Minuten  in  eine  Jodjodkali- 
lösung : 

Jod  pur 1,0 

Kai.  jod 2,0 

Aq.  destill 300,0 
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Hierbei  entsteht  eine  Schwarzfärbung,  indem  sich  eine  Jodanilinfarbstoffverbin- 
dung  bildet,  die  für  eine  Reihe  von  Mikroben  eine  so  starke  Affinität  besitzt,  daß  bei 
der  Behandlung  mit  Alkohol  keine  Entfärbung  mehr  eintritt.  Solche  Bakterien  nennt 
man  „grampositive",  oder  man  sagt,  sie  „nehmen  die  Gramfärbung  an". 

3.  Behandeln  mit  Alkohol  absol.,  solange  bis  das  Präparat  makroskopisch  farblos 
erscheint.  Die  ^ramnegativen  Bakterien  sowie  die  Gewebe  mit  Ausnahme  gewisser  Zell- 
kerne entfärben  sich,  nur  die  grampositiven  Mikroben  bleiben  schwarzblau  gefärbt. 

4.  Nachfärben  mit  wässeriger  Anilinfarbstofflösung,  um  die  gramnegativen  Bak- 
terien sichtbar  zu  machen.  Um  eine  gute  Kontrastwirkung  zu  haben,  nimmt  man  hierzu 
gewöhnlich  Vesuvin  (Bismarckbraun)  oder  Fuchsin. 

5.  Abspülen  in  Wasser. 

Die  G ramsche  Färbung  ist  vielfach  modifiziert  worden. 

Empfehlenswert  ist  besonders  die  von  Nicolle  (1895)  angegebene 
Modifikation,  welche  ganz  hervorragend  gute  Resultate  liefert  und  den 
Vorteil  hat,  daß  alle  Reagenzien  haltbar  sind. 

1.  Fixation  der  Präparate  in  Alkohol  -{-  Äther  aa. 

2.  Färbung  für  4—6  Sekunden  in  folgender  Karbolgentianaviolettlösung  unter 
vorsichtigem  Erwärmen: 

10  cm^  gesättigte  Gentianaviolettlösung  in  957oig6m  Alkohol, 
100  cm*  iVoJges  Karbol wasser 

3.  Ohne  das  Präparat  zu  waschen,  behandelt  man  es  dann  mit  einer  starken 
Jodjodkalilösung : 

Jod.  pur 1,0 

Kai.  jod 2,0 

Aq.  dest 200,0 

Die  Prozedur  wiederholt  man  1— 2mal. 

4.  Hierauf  entfärbt  man  mit  Acetonalkohol: 

Aceton 30,0 

Alkoh.  absol 70,0 

5.  Nachfärben  mit  Eosin  (für  Gewebe)  oder  Fuchsin  resp.  Vesuvin  für  gramnegative 
Bakterien. 

Die  Gram  sehe  Färbung  ist  eines  der  wichtigsten  Differenzierungsmittel  für  die 
Bakterien  und  darf  bei  der  Bestimmung  eines  unbekannten  Mikroben  nicht  unterlassen 
werden  (Fig.  6,  Tafel  VUI). 

Die  grampositiven  Bakterien  sind  bei  dieser  Färbung  violett,  die  gramnegativen 
Bakterien  sind  braun  (Vesuvin)  resp.  rot  (Fuchsin). 


Orampositiv  sind: 

1.  Staphylokokkus. 

2.  Streptokokkus. 

3.  Pneumokokkus. 

4.  Mikrokokkus  tetragenus. 

5.  Diphtheriebazillus. 

6.  Milzbrand. 

7.  Tetanusbazillus. 

8.  Tuberkelbazillus. 

9.  Leprabazillus. 

10.  Schweinerotlauf. 

11.  Mäuseseptikämie. 

12.  Aktinomyces. 


Oramnegativ  sind: 

1.  Gonokokkus. 

2.  Meningokokkus. 

3.  Pseudomeningokokken. 

4.  Mikrokokkus  katarrhalis. 

5.  Maltakokkus. 

6.  Influenzabazillen. 

7.  Typhusbazillen. 

8.  Bact.  coli. 

9.  Bac.  pyocyaneus. ' 

10.  Rotzbazillen. 

11.  Bazillen  des  weichen  Schankers. 

12.  Pestbazillen. 

13.  Choleradbrionen. 


43* 
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GwmpofitlT  tind :  GramntgstiT  ilad  : 

13.  Hefen.  14.  Choleraähnliche  Vibrionen. 

14.  KartoffelbazilluB.  15.  Rnhrbazillen. 

15.  Rhinosklerombazillen  16.  Paratyphusbazillen. 
(nicht  konstant).  17.  Hühnercholera,  Schweineseuche, 

Kaninchenseptikämie. 

18.  Bazillen  des  malignen  Odems. 

19.  Rauschbrandbazillen. 
10.  Friedländers  Pneumoniebazillen. 

21.  Rekurrensspiroch&ten. 

22.  Spirochaeta  pallida. 

23.  Keuhustenbazillus  Bor  de  t. 

ß)  Färbung  der  Tuberkel-  und  Bfturefesten  Bazillen. 

Eine  Gruppe  von  Bakterien,  zu  der  die  Taberkelbazillen  des  Menschen 
und  der  Tiere  gehören,  zeichnet  sich  dadurch  aus,  daß  sie  sehr  schwer 
färbbar  ist.  Der  Grund  hierfür  liegt  wahrscheinlich  darin,  daß  diese 
Bakterien  eine  Hülle  aus  einer  wachsartigen  Substanz  besitzen. 

Sind  diese  Bakterien  aber  erst  einmal  mit  Hilfe  von  Farblösungen, 
denen,  um  die  Färbkraft  zu  erhöhen,  Beizen  (Karbolsäure,  Anilinwasser) 
zugesetzt  sind,  gefärbt,  so  sind  sie  im  Gegensatz  zu  allen  anderen  Bakterien 
und  zu  den  Geweben  durch  Säuren  nur  schwer  wieder  zu  entfärben.  Läßt 
man  nun  eine  zweite  Kontrastfarbe  einwirken,  so  nehmen  das  Gewebe  und 
die  nicht  säurefesten  Mikroben  die  zur  Nachfärbung  benutzte,  zweite  Farbe 
an,  während  die  „säurefesten"  Bakterien  die  erste  Farbe  festhalten. 

Diese  Eigenschaft  der  „ Säurefestigkeit "  ist  so  charakteristisch,  daß 
säurefeste  Bazillen,  die  z.  B.  in  Sputumpräparaten  gefunden  werden,  ohne 
weiteres  als  Tuberkelbazillen  angesprochen  werden  dürfen,  da  die  Er- 
fahrung gelehrt  hat,  daß  andere  säurefeste  Bakterien  hier  in  der  Regel 
nicht  vorhanden  sind.  Anders  ist  dies  schon  im  Urin  sowie  in  gewissen 
Nahrungsmitteln,  wie  der  Butter.  Hier  kommen  außer  den  Tuberkelbazillen 
auch  noch  andere  säurefeste  Stäbchen  differentialdiagnostisch   in  Betracht. 

Die  besten  Färbungsmethoden   für  Tuberkelbazillen  sind: 

I.  In  Ausstrichpräparaten. 

Ehrlichsche  Methode. 

1.  Färbung  in  Anilinwasserfuchsin-  oder  Anilin wassergentianaviolettlösung  unt^ 
Erwärmen  3  Minuten. 

2.  Entfärbung  in  dOy^iger  Salpetersäure  ^U—1  Minute. 

3.  Behandeln  mit  W^/^igGin.  Alkohol,  bis  das  Präparat  farblos  erscheint  (wenn  es 
sich  nicht  um  eine  Reinkultur  von  säurefesten  Stäbchen  handelt). 

4.  Nachfärben  mit  wässerigem  Methylenblau  resp.  Vesuvinlösung. 

Resultat:   Tuberkelbazillen  rot  oder  violett,  andere  Bakterien  blau  oder  braon. 

Methode  von  Ziehl-Neelsen. 
1.  Färbung  mit  konzentriertem  Karbolfuchsin   unter  Erwärmen    bis  zur  Dampf- 
bildung während  2  Minuten. 
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2.  EntfärboBg  in  20Voiger  Salpetersäure  oder  b^l^iger  Schwefels&ure,  2  bis  ö  Se- 
kunden. 

3.  Abspülen  in  W/^igem  Alkohol.  (Tritt  die  Entfärbung  nicht  schnell  ein,  so 
wird  noch  einmal  Säure  aufgetropft  und  mit  Alkohol  abgespült.) 

4.  Nachfärben  mit  Löfflerschem  Methylenblau  (1  T.  zu  3  T.  Wasser)  5— 10  Se- 
kunden. 

6.  Abspülen  mit  Wasser. 

Resultat:  Tb.  rot,  alles  andere  blau.  Beste  Methode. 

Fraenkel-Gabbetsche  Methode. 

1.  Färbung  mit  konzentriertem  Karbolfuchsin  unter  Erwärmen  bis  zur  Dampf- 
bildung während  2  Minuten. 

2.  Entfärbung  und  Gegenfärbung  (5  Minuten)  mit  folgender  Lösung: 

Methylenblau 2,0 

Alkohol 50,0 

Acid.  sulf 25,0 

Aq.  dest 100,0 

Das  Präparat  soll  jetzt  schwach  blau  aussehen,  ist  dies  nicht  der  Fall,  so  muß 
die  Gegenfärbung  länger  fortgesetzt  werden. 

3.  Abspülen  mit  Wasser. 

Dieses  Verfahren  hat  den  Nachteil,  daß  man  nicht  die  Entfärbung  und  Gegen- 
färbung in  ihrem  Ablauf  kontrollieren  kann.  Außerdem  bleiben  bisweilen  außer  den 
Tuberkelbazillen  auch  noch  andere  säurefeste  Bazillen  gefärbt. 

2.  in  Schnitten. 

1.  Färbung  in  Karbolfuchsin  (20  Minuten). 

2.  Entfärben  in  20Vo»ger  Salpetersäure  (10  Sekunden). 

3.  Einlegen  in  60Voigen  Alkohol,  bis  das  Präparat  farblos  wird. 

4.  Nachfärben  mit  wässeriger  Methylenblaulösung  (5  Minuten). 

5.  Abspülen  mit  ganz  verdünnter  Essigsäure. 

6.  Entwässern  in  absolutem  Alkohol,  Aufhellen,  Einschließen. 

Differentielle  Färbung  der  Leprabazillen  nach  Baumgarten. 

1.  Verdünnte  alkoholische  Fuchsinlösung  (4  Minuten). 

2.  Entfärben  V*  Minute  in  einer  Mischung  von  1  T.  Salpetersäure  und  10  T. 
Alkohol. 

3.  Abspülen  in  Wasser  resp.  für  Schnitte  Einlegen  in  absoluten  Alkohol,  Zedemöl. 
Bei  dieser  kurzen  Färbung   färben   sich  nur  LeprabaziUen   und  keine  Tuberkel- 
bazillen. 

r)  Spezielle  Methoden  zur  Färbung  von  Bakterienteilen, 
a)  KapselfSrbuno. 

Sehr  viele  Bakterienkapseln  kann  man  in  Deckglaspräparaten  dorch 
längeres  Erwärmen  mit  Ziehlschem  Karbolfnchsin  oder  Löfflerschem 
Methylenblau  darstellen.  Die  Besichtigung  maß  so  erfolgen,  daß  man  zwi- 
schen Deckglas  und  Objektträger  kein  Ol  oder  Eanadabalsam  bringt,  son- 
dern einen  Tropfen  Wasser.  Besondere  Methoden  zur  Kapselfärbung  sind: 
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Nicollesche  Methode  (für  Aasstriche  und  Schnitte). 

1.  Färben  mit  einer  Mischung  von  10,0  cm*  gesätt.  Lösung  von  Gendanaviolett 
in  95Vo>gem  Alkohol  +  100  cm»  Vj^igem  Karbol wasser. 

2.  Abspülen  in  Alkohol  absol.  -h  */«  Vol.  Aceton. 

3.  Abspülen  in  Wasser  für  Deckgläschon  resp.  in  Alkohol  absol.,  Öl  usw.  für 
Schnitte. 

Johnesche  Methode. 

1.  Färbung  mit  27oiger  wässeriger  Methyl-  oder  Gentianaviolettlösung  unter  Er- 
wärmen 1—2  Minuten. 

2.  Abspülen  in  Wasser. 

3.  Entfärbung  in  l—2y^iger  Essigsäure  10  Sekunden. 

4.  Abspülen  mit  Wasser.  Untersuchung  im  Wassertropfen. 

b)  Sporenflrbung. 

Für  Deckglaspräparate: 

1.  Färbung  mit  stark  erhitztem  Karbolf achsin  (10  Minuten  und  länger).  Da  die 
Farblösung  fortwährend  verdampft,  so  muß  sie  immer  erneut  aufgetropft  werden. 

2.  Auswaschen  mit  Alkohol  +  3%iger  Salpeter-  oder  Salzsäure. 

3.  Abspülen  in  Wasser. 

4.  Nachfärbung  mit  verdünnter  Methylenblaulösung. 
Die  Sporen  sind  rot,  die  Bakterienleiber  blau  gefärbt. 

Möllersche  Methode. 

1.  Behandeln  des  fixierten  Deckgläschens  mit  Chloroform  2  Minuten.  Hierbei 
werden  Fetttröpfchen,  welche  Sporen  vortäuschen  könnten,  entfernt 

2.  Abspülen  in  Wasser. 

3.  Behandeln  mit  5Vo»ger  Chromsäure  (5  Sekunden— 10  Minuten).  Die  2^it  ist 
verschieden  bei  den  verschiedenen  Sporenarten. 

4.  Abspülen  iu  Wasser. 

5.  Färben  mit  Karbolfuchsin  unter  Erwärmen  (1  Minute). 

6.  Entfärben  in  ö^/oiger  Schwefelsäure  (5  Sekunden). 

7.  Abspülen  in  Wasser. 

8.  Nachfärben  mit  Methylenblau  (*/,  Minute). 

9.  Abspülen  in  Wasser. 

Die  Sporen  sind  rot,  die  Bakterienleiber  blau. 

c)  GeiftelfMrbung. 

Um  die  Geißeln  zu  f^ben,  bedarf  es  der  Anwendung  von  Beizen. 
Man  benutze  junge  Agarkulturen  und  überzeuge  sich  zunächst  durch  einen 
hängenden  Tropfen  von  der  guten  Beweglichkeit  der  Bakterien.  Die  Bak- 
terien müssen  in  dem  Präparat  gut  isoliert  liegen.  Man  erreicht  dies  so, 
daß  man  auf  eine  größere  Reihe  völlig  entfetteter  und  gut  gereinigter  Deck- 
gläschen je  einen  Tropfen  Wasser  bringt.  Man  verreibt  nun  mit  der  Platin- 
nadel eine  Spur  Baktcriensubstanz  im  ersten  Tröpfchen,  geht  dann  mit  der- 
selben Nadel  in  den  2.  Tropfen,  dann  in  den  3.  usw. 

Methode  von  Löffler, 
1.  Beizen  mit  folgender  Lösung  unter  leichtem  Erwärmen  (Va— 1  Minute): 
10cm*  20VoJger  Tanninlösung, 
5cw'  kalt  gesättigter  wässeriger  Ferrosulfatlösung, 
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1cm'  alkoholischer  Fuchsinlösung, 
1  cwi'  Vl^iger  Natronlauge. 
Diese  Zusammensetzung   ist  von  Löffler  fOr   die  Beizung  der  Typhusbazilten- 
geißeln  angegeben.   Für  Choleravibrionen  muß  noch  1  Tropfen  Schwefelsäure   zugesetzt 
werden. 

Für  andere  Mikroorganismen  werden  andere  Mengen  Natronlauge  empfohlen,  so 
für  den  Bazillus  des  malignen  Odems  36  Tropfen. 

2.  Abspülen  mit  Wasser.  Hierbei  muß  die  Beize  vollständig  entfernt  werden. 

3.  Abspülen  tiit  Alkohol. 

4.  Färben  mit  erwärmter  Anilin wasserfuchsinlösnng,  der  17o  einer  l^/^igen  Natron- 
lauge zugesetzt  wird,  wodurch  die  Lösung  sich  eben  trübt  („Schwebfällung"). 

5.  Abspülen  mit  Wasser. 

Auf  die  weiteren  Methoden  von  van  Ermenghem  und  die  sehr  gute  Resultate 
liefernde  Methode  Zettnows  (Klin.  Jahrb.,  Bd.  XI,  S.  379)  sei  hier  nur  kurz  verwiesen. 

d)  Färbung  der  Babes-Ernstschen  Ktfrperchen. 

Die  besten  Methoden  sind  die  von  M.  Neisser^)  angegebenen. 

1.  Man  färbt  1—3  Sekunden  mit  folgender  Lösung: 

Methylenblau 1,0 

Alkohol  absol 20,0 

Eisessig 50,0 

Aq.  dest ad  1000,0 

2.  Man  spült  mit  Wasser  gut  ab  und  färbt  mit  einer  27oigen  wässerigen  Vesuvin- 
lösung  3—5  Sekunden  lang.  Hierauf  wird  das  Präparat  abgespült  und  zwischen  Fließ- 
papier getrocknet. 

Eine  Modifikation  dieser  Methode  wurde  von  Neisser  im  Jahre  1903  an- 
gegeben. 

1.  Färben  mit  einer  Mischung  von  2  Teilen  der  Lösung  I  und  1  "feil  der  Lö- 
sung II  für  1 — 2  Sekunden. 

Lösung  I:  Methylenblau  pulv.  Hoechst      .    .        1,0 

Eisessig 50,0 

Alkohol  absol 20,0 

Aq.  destill 1000,0 

Lösung  II:  Kristallviolett  Hoechst 1,0 

Alkohol  absol 10,0 

Aq.  destill ad  300,0 

2.  Abspülen  mit  Wasser  und  Färben  für  3  Sekunden  mit  einer  Lösung  von 
Chrysoidin  1,0,  gelöst  in  300  Teilen  heißen  Wassers.  Hierauf  erneutes  Abspülen. 
(Fig.  1,  Taf.  Vm.) 

Die  Neisser  sehe  Färbung  wird  besonders  bei  Diphtheriebazillen  an- 
gewendet, um  diese  von  den  Pseudodiphtheriebazillen  zu  trennen.  Die  Bak- 
terien erscheinen  braun,  die  Polkörperchen  blau.  Die  Diphtheriebazillen 
enthalten  die  Babes-Ernstschen  Körperchen  ziemlich  regelmäßig,  während 
sie  bei  den  Pseudodiphtheriebazillen  meist  fehlen.  Jedoch  ist  diese  Differenz 
kein  absolut  sicheres  Zeichen. 


')  Zeitschr.  f.  Hyg.,  1897,  Bd.  XXIV. 
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Weitere  Spezialförbungen  werden  im  speziellen  Teil  in  den  betreffenden 
Abschnitten  gegeben  werden,  so  insbesondere  die  für  die  Chromatin- 
f^rbnng  wichtige  Eomanowski-Giemsa-Methode  (S.  732). 


IV.  ZOchtungsmethoden. 

Gibt  uns  die  mikroskopische  Betrachtung  der  Bakterien  im  unge- 
färbten und  gefärbten  Präparate  Auskunft  über  die  morphologischen  und 
tinktoriellen  Eigentümlichkeiten  der  Mikroorganismen,  so  dienen  die  kul- 
turellen Untersuchungsmethoden  dazu,  uns  über  die  Wachstumsformen  der 
Bakterien  und  über  ihre  biologischen  Eigenschaften  aufeuklären.  Die  Bak- 
terien sind  Pilze  und  bedürfen  als  solche  für  ihr  Wachstum  der  Nährstoffe. 
Diese  bieten  wir  ihnen  in  verschiedenen  Formen,  die  wir  „Kulturmedien" 
oder  „Nährböden"  nennen.  Man  unterscheidet  flüssige  und  feste  Nährböden. 
Die  flüssigen  Nährböden  wurden  von  Paste ur,  die  festen  von  Rob.  Koch 
eingeflihrt. 

Die  Entdeckung  der  festen  Nährböden  ist  deswegen  so  bedeutsam, 
weil  man  mit  ihrer  Hilfe  leicht  aus  einem  Bakteriengemisch  die  verschie- 
denen Bakterienarten  isolieren  und  dann  in  „Reinkultur"  züchten 
kann.  Unter  Reinkultur  verstehen  wir  Bakterienkulturen,  die  nur  aus  einer 
Bakterienart  sich  zusammensetzen. 

A.  Die  Herstellung  der  Nährböden. 

Alle'  Nährböden  müssen  absolut  steril  hergestellt  und  aufbewahrt 
werden.  Man  verwendet  zur  Keimfreimachung  der  in  Anwendung  kommen- 
den Glassachen  die  Trockensterilisation,  während  die  gewöhnlichen  Nähr- 
medien selbst  meist  im  strömenden  Dampf  sterilisiert  werden. 

I.  Die  flfl88igen  Nährböden. 

Die  zur  Verwendung  kommenden  flüssigen  Nährböden  kann  man  in 
natürliche  und  künstliche  einteilen. 

a)  Die  natürlichen  flüssigen  Nährböden. 

Das  Blutserum,  um  das  Blutserum  steril  zu  gewinnen,  sticht  man  am  besten 
mit  einer  ausgekochten  Hohlnadel  in  die  Vena  jugularis  des  betreffenden  Tieres  ein  und 
läßt  das  Blut  in  sterile  Standgläser  fließen.  Bei  großen  Tieren  (Rindern,  Pferden, 
Hammeln)  sticht  man  nach  genügender  Desinfektion  durch  die  Haut  hindurch,  bei  kleinen 
Laboratoriumstieren  legt  man  am  besten  die  Vene  frei.  Wenn  das  Blut  im  Glase  ge- 
ronnen ist,  löst  man  es  mit  einem  sterilen  Glasstab  vom  Rande  los  und  stellt  es  durch 
einen  sterilen  Wattebausch  wohl  verschlossen  und  gegen  Licht  geschützt  auf  Eis.  Nach 
24  Stunden  hat  sich  dann  das  Blutserum  abgesetzt.  Man  füllt  es  nun  in  Reagenzglischen 
ab  und  prüft  es  auf  seine  Sterilität,  indem  man  es  für  3  Tage  in  den  Bmtschnuik 
bringt.  Nur  Röhrchen,  die  nach  dieser  Frist  klar  und  steril  bleiben,  dürfen  benutzt 
werden.    Ist  eine  vollkommen  sterile  Entnahme  des  Blutes  nicht  möglich  gewesen,  so 
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kann  man  das  Serum  nachträglich  so  sterilisieren,  daß  man  es  8  Tage  täglich  eine  halbe 
Stande  bei  60®  erhitzt. 

Milch.  Frische,  möglichst  steril  gewonnene  Milch  wird  durch  Zentrif agieren  ent- 
rahmt und  dann  in  Reagenzgläsern  an  drei  aufeinander  folgenden  Tagen  1  Stande  im 
Dampfstrom  gekocht.  Die  Prüfung  auf  Sterilität  erfolgt  wie  die  des  Blutserums  derart, 
daß  man  die  Milch  für  3  Tage  in  den  Brutschrank  bringt. 

Aszites-  und  Hydrozelenflüssigkeit  werden  ebenso  wie  Serum  behandelt 
und  geprüft.  Oft  sind  diese  Flüssigkeiten  wegen  zu  hoher  Alkalität  jedoch  schlechte 
Nährböden. 

Eier.  Man  kann  mit  einer  Pipette  das  Eiweiß  steril  entnehmen  und  in  Reagenz- 
gläser verteilen.  Das  Eigelb  wird  zweckmäßig  mit  Soda  verdünnt. 

100  cm'  Eigelb, 

5  cm»  lOVo  Sodalösung, 
1000  cm'  Wasser. 

Die  Eier  sind  nicht  immer  aseptisch. 

Man  kann  auch  das  Ei  selbst  als  Nährboden  benutzen  (Hueppe),  indem  man 
nach  gründlicher  Desinfektion  der  Schale  ein  feines  Loch  macht  und  durch  dieses  mit 
der  Platinnadel  impft.  Das  Loch  wird  darauf  durch  Siegellack  verschlossen. 

b)  Künstliche  Nährlösungen. 
1,  Eiweißfreie. 
Auf  die  ans  chemisch  bekannten  Substanzen  dargestellten  eiweiß- 
freien Nährlösungen  Pasteurs,  Cohns,  Raulins,  Uschinskys, 
C.  Fraenkels,  Maassens,  Lepierres  u.  a.  kann  hier  nicht  eingegangen 
werden.  Als  Beispiel  einer  solchen  sei  nur  die  von  Proskauer  und  Beck 
für  die  Züchtung  der  Tuberkelbazillen  angegebene  eiweißfreie  Nährlösung 
angeführt: 

Käufliches  Ammoniumkarhonat    ....  0,357o 

Monokaliumphosphat 0,1 5  Vo 

Magnesiumsulfat      0,257o 

Glyzerin 1»5% 

Diese  Lösung  muß  3mal  je  20—25  Minuten  sterilisiert  werden. 

2.  Eiweißhaltige. 

Mährbooillon.  Diese  ist  der  weitaus  wichtigste  flüssige  Nährboden 
und  kann  zur  Kultivierung  der  meisten  Bakterien  verwendet  werden. 
Die  Herstellung  geschieht  folgendermafien: 

1.  500^  mageres,  von  Knochen  und  Sehnen  befreites,  fein  gehacktes  Rind-  oder 
Pferdefleisch  werden  mit  1 1  W^asser  übergössen,  für  24  Stunden  in  den  £isschrank  ge- 
stellt und  dann  durch  ein  Tuch  koliert.  Hierauf  wird  zunächst  auf  1 1  Flüssigkeit  auf- 
gefüllt und  1— 27o  Pepton  Chapoteaut  oder  Wittepepton  und  VaVo  Kochsalz  zugesetzt. 

2.  Diese  Mischung  wird  im  Dampfkochtopf  1  Stunde  gekocht. 

3.  Da  die  Bouillon  normalerweise  sauer  ist,  die  meisten  Bakterien  aber  einen 
alkalischen  Nährboden  brauchen,  so  ist  ein  Neutralisieren  notwendig.  Zu  diesem  Zwecke 
setzt  man  soviel  von  einer  gesättigten  Sodalösung  zu,  bis  blaues  Lackmuspapier 
durch  die  Bouillon  nicht  mehr  gerötet  und  rotes  schwach  blau  wird.  Hat  man  zuviel 
Soda  zugesetzt,  so  muß  man  dies  durch  Phosphorsäurezusatz  korrigieren. 
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4.  Kochen  während  V«  Stunde  im  Dampftopf. 

5.  Filtrieren  durch  ein  steriles,  angefeuchtetes  Faltenfilter. 

6.  Prüfung  der  Reaktion,  eventuelle  Korrektion.  In  letzterem  Fall  erneutes  Auf- 
kochen und  Filtrieren. 

7.  Abfallen  in  Erlen meyerkolben  oder  Reagenzgläsern  und  mehrmaliges  Sterili- 
sieren in  diesen.  Für  viele  Bakterienarten  ist  es  zweckmäßig,  zu  der  Nährbouillon  noch 
bestimmte  andere  Substanzen  zuzusetzen,  so  Traubenzucker,  Glyzerin  u.  a. 

Peptonwasser.  Die  Zusammensetzung  ist  folgende: 

Pepton  Witte 1,0—2,0 

Natr.  chlorat 05— 10 

Aq.  destill ad  1000 

Ist  ein  vorzüglicher  Nährboden  für  Cholera-  und  choleraähnliche  Vibrionen  und 
wird  deshalb  zur  Anreicherung  dieser  Mikroorganismen  vor  der  Reinzüchtung  ver- 
wendet. 

Lackmusmolke  von  Petruschky.  Man  erwärmt  Milch  auf  40—60®,  verdünnt 
sie  mit  gleicher  Menge  Wasser  und  setzt  soviel  verdünnte  Salzsäure  zu,  bis  alles  Kasein 
ausgefällt  wird.  Hierauf  filtriert  man  und  neutralisiert  dann  mit  Sodalösung.  .Die  Sterili- 
sation erfolgt  im  Dampf  koch  topf.  Ist  die  Flüssigkeit  nicht  klar,  so  wird  sie  filtriert, 
bis  eine  wasserhelle  bis  grünlichgelbe  Farbe  entsteht.  Zum  Schluß  setzt  man  sterile 
Lackmus  tinktur  bis  zur  Violettfärbung  zu  und  sterilisiert  erneut. 

Die  Lackmusmolke  findet  vor  allem  bei  der  Differentialdiagnose  zwischen  Typhus- 
und  typhusähnlichen  Bakterien  Anwendung,  da  sie  bei  der  Säurebildung  gerötet  (Coli. 
Typhus  usw.),  bzw.  durch  Alkalibildung  gebläut  wird  (Bac.  faecalis  alcaligenes;  Para- 
typhus nach  anfänglicher  Säurebildung). 

Die  Einführung  gefärbter  Nährböden  zur  Erkennung  der  Reaktionsveränderungen, 
die  bei  dem  Wachstum  mancher  Bakterieuarten  erfolgen,  verdanken  wirDuclaux.  Auf 
die  Bedeutung  dieser  Methoden  wird  noch  eingehend  zurückzukommen  sein. 


2.  Feste  Nährböden. 

a)  Natürliche. 

Blutserum.  Das  steril  gewonnene  Serum  wird  koaguliert  bei  einer  Temperatur 
von  65—70°.  Wendet  man  höhere  Temperaturen  an,  so  verliert  es  seine  Durchsichtig- 
keit, ohne  jedoch  seine  Nährbodeneigenschaften  zu  verlieren.  Um  die  Erstarrung  in 
schräggestellter  Schicht  zu  ermöglichen,  hat  man  besondere  Serumerstamingsapparate 
konstruiert. 

Das  erstarrte  Blutserum  dient  zur  Kultur  der  Tuberkel-  und  Diphtheriebazillen 
und  der  Meningokokken. 

Für  die  Tuberkelbazillen  setzt  man  zweckmäßigei^eise  noch  6— 87©  steriles 
Glyzerin  vor  der  Koagulation  zu.  Die  Erstarrungstemperatur  für  Glyzerinserum  liegt 
bei  75-78^ 

Löfflersches  Blutserum  besteht  aus  3  Teilen  Rinderserum  und  1  Teil 
leicht  alkalischer  Traubenzuckerbouillon  (1%  Traubenzucker,  P/o  Pepton,  V»'/»  Koch- 
salz). Man  läßt  diesen  Nährboden  im  Serumerstarrungsapph^te  bei  90—95*  koagulieren. 
Wird  zur  Diphtheriediagnose  viel  benutzt.  *•' 

Kartoffel.  Die  Kartoffelnährböden,  die  in  den  ersten  Jahren  der  bakterio- 
logischen Forschung  eine  große  Bedeutung  hatten,  kommen  jetzt  für  klinisch-diagno- 
stische Zwecke  nicht  mehr  in  Betracht.  Über  ihre  Herstellung  sei  auf  die  bakterio- 
logischeu  Speziahverke  verwiesen. 
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h)  Künstliche. 

Die  künstlichen  festen  Nährböden ,  Agar  und  Gelatine ,  sind  die  gebräuchlichsten 
Kulturmedien.  Sie  bestehen  im  wesentlichen  aus  der  Nährbouillon,  welcher  Agar  oder 
Gelatine  zugesetzt  wird. 

Agar  oder  Agar-Agar  (von  den  Franzosen  G 6 lose  genannt)  wird  aus  einer  im 
Indischen  Ozean  vorkommenden  Algenart  Gelidium  spiriforme  gewonnen.  Es  schmilzt  bei 
90—100®  und  erstarrt   wieder   bei    einer  Temperatur  unter  40°.  Agar  reagiert  neutral. 

Gelatine,  die  aus  Knochen  und  tierischen  Bindegewebssubstanzen  gewonnen 
wird,  schmilzt  in  lOVoigör  Mischung  bei  23—25®  und  erstarrt  wieder  bei  einer  Tem- 
peratur unter  22®.  Die  Gelatine  reagiert  sauer. 

Näliragar. 

Zu  der  klarfiltrierten  Bouillon  setzt  man  1— 2®/o  Agar.  Hierauf  erhitzt  man  im 
Dampfkochtopf,  da  das  Agar  schwer  löslich  ist.  Hierauf  neutralisiert  man  und  sterilisiert 
durch  Kochen  (1  Stunde  bei  100®).  Die  schwierigste  Aufgabe  ist  das  Filtrieren  des  Agars. 
Hierzu  benutzt  man  heizbare  Trichter ,  damit  das  Agar  nicht  erstarrt.  Oder  man  filtriert 
im  Dampfkochtopf.  Ist  das  Agar  trübe,  so  kann  man  durch  Zusatz  von  HühnereiweiB 
oft  Klärung  erzielen. 

Die  Reaktion  des  Nähragars  muß  schwach  alkalisch  sein.  Einzelne  Bakterienarten 
gedeihen  besser  bei  stärkerer  Alkaleszenz. 

Nährgelatine. 

Zur  Nährbouillon  werden  10— 15®/^  Gelatine  zugesetzt.  Zur  Lösung  genügt  ein 
mäßiges  Erwärmen.  Hierauf  neutralisiert  man  mit  Sodalösung,  sterilisiert  und  filtriert 
ebenso  wie  das  Nähragar  im  Kochtopf.  Die  Reaktion  wird  dann  nochmals  geprüft  und 
korrigiert.  Auch  hier  kann  man  zur  Klärung  sich  des  Htthnereiweißes  bedienen ,  welches 
man  bei  etwa  50®  der  Gelatine  zusetzt. 

Kocht  man  Gelatine  zu  oft,  so  leidet  ihr  Erstarrungsvermögen. 
Für  gewisse  Bakterien   empfiehlt  es  sich,    dem  Agar   resp.  der  Ge- 
latine noch  andere  Stoffe  zuzusetzen.  Die  wichtigsten  derartigen  Substanzen  sind: 

1.  Traubenzucker:  0,3— 0,5®/o. 

2.  Glyzerin:  5®/,,.  Besonders  für  Tuberkelbazillen. 

3.  Blut.  Die  einfachste  Methode  ist  die,  daß  man  mit  einer  sterilen  Kanüle 
aus  der  Vene  eines  Kaninchens  oder  einer  Taube  Blut  in  ein  steriles  Reagenzglas 
laufen  läßt  und  dann  mit  einer  großen  Platinöse  das  Blut  auf  die  Oberfläche  des  Agar- 
röhrchens  ausstreicht.  Das  wirksame  Prinzip  ist  für  einige  Bakterien  das  Hämoglobin, 
welches  man  dann  auch  direkt  zusetzen  kann.  Blut-  oder  Hämoglobioagar  wird  für 
Influenzabazillen  sowie  Pneumokokken  benutzt.  In  anderen  Fällen  scheint  die  Be- 
deutung der  Blutnährböden  in  ihrem  Gehalt  anunkoaguliertemEiweißzu  liegen.  Man 
kann  sie  dann  zweckmäßig  durch  andere  Nährböden,  die  sterile  unkoagulierte  Aszites- 
flüsaigkeit,  steriles  unkoaguliertes  Serumeiweiß  etc.  enthalten,  ersetzen  (Gonokokken  z.  B.). 

3.  Spezielle  Nährböden. 

Für  die  Typhus-,  Paratyphus-  und  Colibazillen  werden  eine 
Reihe  von  speziellen  Isährböden  in  Verwendung  genommen,  die  durch 
charakteristische  Farbreaktionen  diagnostische  Schlüsse  ermöglichen. 

1.  Lackmusnutroseagar  von  v.  Drigalski  und  Conradi.  1,5^  gehacktes 
Pferdefleisch  wird  24  Stunden  mit  2  /  Wasser  extrahiert.  Das  abgepreßte  Fleischwasser 
wird    1  Stunde  gekocht,    filtriert   und   bekommt   einen  Zusatz    von    20,0  Wittepepton, 
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20,0  Nutrose  und  10,0  Kochsalz.  Hierauf  wird  2  Stunden  gekocht,  dann  filtriert,  60,0 
Agar  zugesetzt,  3  Stunden  sterilisiert,  dann  alkalisiert,  filtriert  und  gekocht.  Zu  dem 
auf  50®  abgekühlten  Agar  wird  folgende  Lösung  zugesetzt: 

260,0  Lackmuslösung  (10  Minuten  gekocht), 
+  30,0  Milchzucker. 

Die  Lackmusmilchzuckerlösung  wird  15  Minuten  gekocht  und  hierauf  auf  ungefähr  50" 
abgekühlt,  bevor  sie  zu  dem  auf  etwa  70^  abgekühlten  Agar  zugemischt  wird.  Unter 
Umschütteln  setzt  man  dann  soviel  heiBer  Sodalösung  zu ,  bis  der  Schaum  sich  deutlich 
blau  färbt.  Dem  Agar  werden  nun  30  cm^  einer  l^oo  Kristallviolettlösung  zugesetzt,  wenn 
der  Nährboden  für  die  Diagnostik  von  Typhus  und  Paratyphus  dienen  soll.  Handelt  es 
sich  um  Dysenterie,  so  muß  der  Kristallviolettzusatz  unterbleiben. 

Auf  diesem  Nährboden  wachsen  blau :  Typhus ,  Paratyphus  A  u.  B ,  Bac.  faecal. 
alcaligenes ,  Dysenterie ,  Schweinepest ,  Mäusetyphus.  Rot :  Bact.  coli. 

Für  die  Differenzierung  der  Dysenterietypen  empfiehlt  sich  ein  Nährboden, 
bei  dem  an  Stelle  des  Milchzuckers  Mannit  genommen  wird. 

2.  Endoscher  Fuchsinnährboden. 

Man  versetze  1  /  neutralisiertes  37oige8  Nähragar  mit  10  cm*  W/f^iger  Sodalösung, 
10  g  chemisch  reinem  Milchzucker  und  5  em*  gesättigter,  alkoholischer,  filtrierter  Fuchsin- 
lösung sowie  mit  25  cm*  einer  frisch  hergestellten  107oi?6D  Natriumsulfitlösung.  Dieser 
Nährboden  sieht,  wenn  er  heiß  ist,  rosa  aus,  ist  dagegen  beim  Erkalten  fast  farblos. 
Er  muß  im  Dunklen  aufbewahrt  werden. 

Bact.  coli  bildet  auf  dem  Endoagar  intensiv  rote,  Typhus  und  Paratyphus 
B-Bazillen  farblose  Kolonien. 

3.  Löfflersche  Grünnährböden.  (Deutsche  Med.  Wochenschr.,  1907,  Nr.  39). 

a)  Bouillon-Nutrose-Grünagar. 

Zu  5  /  Bouillon  werden  150^  Agar  gegeben  und  Vj  Stunde  gekocht.  Löst  sich  das 
Agar  schlecht,  so  werden  35  cm*  Normalsalzsäure  hinzugefügt,  die  sofort  nach  dem  Auf- 
lösen des  Agars  durch  35  cm*  Normalkalilauge  neutralisiert  werden.  Darauf  wird  mit 
Natriumkarbonat  für  Lackmus  neutralisiert.  Nach  dem  Neutralisieren  werden  2b  cm* 
Normalsodalösung  zugesetzt  und  das  Ganze  gekocht.  Zu  der  kochenden  Masse  werden 
500  cm*  einer  lO^/^xgeh  wässerigen  Nutroselösung  hinzugefügf.  Nach  erstmaligem  Auf- 
kochen wird  die  heiße  Lösung  in  Halbliterflaschen  gegossen  und  je  2  Stunden  an  zwei 
aufeinanderfolgenden  Tagen  gekocht.  Es  bildet  sich  ein  Bodensatz,  von  dem  das  klare 
Nähragar  abgegossen  wird.  In  100  em*  dieses  klaren  Nähragars  werden  bei  50*  vor 
dem  Gebrauch  1,5  cm*  einer  0,2®/oigen  Lösung  des  „Malachitgrün  kristallisch-chemisch 
rein"  (Hoechster  Farbwerke)  zugegeben.  Noch  bessere  Resultate  gibt  folgende  Modifikation, 
bei  der  1,9  cm'  einer  0,27oigen  Malachitgrünlösung  und  3  cm'  steriler  Rindergalle  zuge- 
fügt werden.  Das  Grünagar  wird  in  Petrische  Schälchen  gegossen,  die  offen  bleiben,  bis 
es  erstarrt  und  abgekühlt  ist. 

Ist  dieser  Nährboden  richtig  hergestellt  so  dürfen  Kolibakterien  auf  ihm  nicht 
wachsen,  sondern  nur  Typhusbazillen  als  zarte,  durchscheinende  Kolonien. 

b)  Grünlösung  I  (Typhuslösung). 

Diese  besteht  aus  destilliertem  Wasser,  in  dem  gelöst  sind: 

Nutrose • l*/<, 

Pepton 2«/o 

Traubenzucker 1% 

Milchzucker •    .   .  ö*/# 

Malachitgrün  kristallisch-chemisch  rein  Hoechst  Oj2^Uige  Lösung  .   .  IV« 

Normalkalilauge 1,57# 
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Die  Lösuog  wird  aus  konzentrierten,  10—20*l^igen  Vorratlösungen  der  einzelnen 
Stoffe  hergestellt,  derart,  daß  zunächst  das  Pepton,  der  Trauben-  und  Milchzucker  ge- 
mischt werden,  und  hierauf  die  Kalilauge,  die  Nutrose  und  zuletzt  das  Grün  hinzu- 
gefügt werden. 

In  dieser  Lösung  bewirken  die  Typhusbakterien  eine  eigenartige  Veränderung, 
indem  nach  16—20  Stunden  eine  Gerinnung  der  Flüssigkeit  eintritt,  wobei  neben  und  über 
dem  Koagulum  eine  klare,  grüne  Flüssigkeit  sich  findet.  Die  Bact.  coli  und  die  Fleisch- 
▼ergifter  erzeugen  nicht  ein  festes,  glattes  Koagulum,  sondern  sie  zerreißen  dasselbe, 
so  daß  es  wie  ein  schmutziggrüner  Belag  an  den  Wandungen  des  Röhrchens  haftet. 
Außerdem  bilden  sie  ein  grünen  Schaumring  an  der  Oberfläche  (Vergärung  des  Zuckers). 

e)  Grünlösung  II  (Paratyphuslösung). 

Nutrose 17o 

Pepton 27o 

Milchzucker     .  •  .    57o 

Normalkalilauge 1,3% 

0,2Voige  Malachitgrünlösung l,07o 

Die  Typhusbazillen  lassen  die  Lösung  unverändert,  die  Kolibakterien  vergären 
sie,  die  Paratyphus-  und  Fleischvergiftungsbakterien  vergären  sie  ebenso  wenig  wie  die 
Typhusbazillen,  bewirken  aber  einen  Farbenumschlag  von  Grün  zu  Blaßgelb. 
4.  Neutralrotagar. 

Zu  0,57oigem  Nähragar  setze  man  0,3%  einer  sterilen  Traubenzuckerlösung  sowie 
1%  Glider  sterilen,  wässerigen,  gesättigten  Neutralrotlösung.  Abfüllen  in  hoher  Schicht 
in  Reagenzgläser.  Die  Impfung  erfolgt  in  Form  der  Stich-  oder  noch  besser  der  Schüttel- 
kultur (Impfen  in  den  verflüssigten,  auf  40^  C  abgekühlten  Agar  und  Verteilen  des 
Impfmaterials  durch  vorsichtiges  Schütteln). 

Typhusbazillen  verändern  Neutralrotagar  nicht,  Bact.  coli  färbt  grünfluores- 
zierend, entfärbt  später  ganz  und  bildet  Gas. 

Für  Tuberkelbazillen  kommt  in  Frage  der  Hessesche  Agai*. 
Nährstoff  Heyden  ....      5,0^ 

NaCl öfig 

Glyzerin SOftg 

Agar 10  fig 

Normallösung  von  Kristallsoda  (28,6  :  100,0)      ...    5,0  cm^ 
Aq.  destill 1003,0  cm' 

Man  verquirle  den  Nährstoff  in  einem  Becherglas  mit  Wasser  und  koche  ihn 
5  Stunden.  Hierauf  wird  er  der  übrigen  Mischung  zugesetzt  und  V4  Stunde  gekocht  und 
dann  heiß  filtriert. 

In  diesem  Nährboden  wachsen  die  Tuberkelbazillen  ziemlich  schnell.  Er  empfiehlt 
sich  daher  für  die  Sputumuntersuchung. 

B.  Die  Zücbtang  und  Isolierung  der  Bakterien. 

Man  teilt  die  Bakterien  in  zwei  große  Gruppen  ein,  in  aerobe  und 
an  aerobe.  Die  meisten  Bakterien,  die  ftlr  die  klinische  Diagnostik  in  Betracht 
kommen,  sind  aerob,  d.  h.  sie  bedürfen  zu  ihrem  Wachstum  des  Sauerstoffs. 
Es  gibt  jedoch,  wie  Pasteur  gezeigt  hat,  auch  Mikroben,  die  nur  beim 
Fehlen  von  Sauerstoff  gedeihen.  Solche  Bakterien  nennen  wir  anaerobe. 
Endlich  gibt  es  Bakterien,  die  sowohl  unter  aeroben  als  anaeroben  Bedin- 
gungen wachsen.   Wir  drücken   diese    Eigenschaft  so  aus,  daß  wir  von 
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fakultativen  Anaeroben  im  Gegensatz  zu  den  obligaten  Anaeroben  resp. 
Aeroben  sprechen. 

Nachstehende  Tabelle  gibt  eine  Übersicht,  welcher  Gruppe  die  kli- 
nisch wichtigsten  Bakterien  einzureihen  sind. 


Obligate  Aeroben 


Fakultative  Am^roben 


Obligate  Anaerobeu 


Rotz 

Pest 

Influenza 

Pneumokokken 

Gonokokken 

Tuberkelbazillus 


Typbu^ 

Paratyphus 

Cholera 

Staphylokokkus 

Streptokokkus 

Milzbrand 


Tetanus 
Botulismus 
Malignes  Ödem 
(Rauscbbrand) 
(Buttersäurebazillen ) 


l  Isolierung  der  Aeroben. 

Um  aus  einem  Bakteriengemisch  eine  einzelne  Bakterienart  zu  isolieren 
und  reinzuzüchten,  bedient  man  sich  der  beiden  folgenden  Methoden: 

a)  der  direkten  Kultur, 

b)  der  Impfung  eines  Versuchstieres  und  der  Züchtung  aus  dem 
Blut  oder  den  Drttsen  dieses  Tieres. 

a)  Zur  direkten  Kultur  bedarf  es  einer  Reihe  von  Kunstgriffen.  Deren 
wichtigste  sind  das  Plattenverfahren,  die  Verdünnung,  der  Zusatz  gewisser 
Substanzen,  die  das  Wachstum  einzelner  Bakterien  arten  befördern  und 
das   anderer   hindern,   das   Erhitzen  auf  verschiedene  Temperaturen  usw. 

I.  Das  Plattenverfahren. 

Die  häufigst  angewendete  Methode  ist  das  Kochsche  Plattenver- 
fahren. Das  Prinzip  dieser  Methode  besteht  darin,  daß  man  in  ein  Röhrchen 
verfllissigter  und  abgekühlter  Gelatine  resp.  Agar  etwas  von  dem  zu  unter- 
suchenden Bakteriengemisch  bringt,  die  Bakterien  möglichst  gleichmäßig 
darin  verteilt  und  nun  auf  eine  Platte  ausgießt  und  erstarren  läßt.  Auf 
diese  Weise  werden  die  einzelnen  Bakterienindividuen  voneinander  isoUert 
und  wachsen  zu  Kolonien  heran,  die  nur  aus  Abkömmlingen  dieses  einen 
Individuums  bestehen.  Von  diesen  Kolonien  impft  man  nun  in  Bouillon 
oder  auf  Agar  ab  und  gewinnt  so  eine  Reinkultur. 

Im  einzelnen  wird  das  Plattenverfahren  in  folgender  Weise  angewendet. 

L  Gelatineplatten. 
Man  verflüssigt  einige  Gelatineröhrchen  durch  Erhitzen  und  läßt  sie 
dann  im  Wasserbad  auf  30 — 35®  abktlhlen.  Hierauf  nimmt  man  ein  RöhrcheD 
mit  dem  linken  Daumen  und  Zeigefinger  so,  daß  das  Reagenzglas  mit  der 
Öffnung  nach  rechts  sieht.  Man  zieht  nun  den  Wattepfropfen  heraus  und  hält 
ihn  mit  dem  4.  und  5.  Finger  der  linken  Hand,  so  daß  der  zum  Einführen 
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bestimmte  Teil  nach  unten  sieht.  Der  Wattestopfen  darf  nichts  berühren. 
Hierauf  brennt  man  die  Mündung  des  Röhrchens  im  Bunsenbrenner  ab. 
Dann  glüht  man  die  Platinöse  gut  aus,  läßt  sie  erkalten  und  bringt  nun 
eine  Öse  des  zu  untersuchenden  Materials  derart  in  die  Gelatine,  daß  man 
es  an  der  Glaswand  an  einer  von  Gelatine  etwas  benetzten  Stelle  fein  verreibt. 
Nun  glüht  man  die  Platinöse  aus  und  legt  sie  beiseite ;  sodann  verteilt 
man  durch  Neigen  und  Drehen  das  Untersuchungsmaterial  möglichst  gleich- 
mäßig in  der  Gelatine.  Ein  energisches  Schütteln  muß  hierbei  vermieden 
werden,  da  Luftblasen  leicht  ßakterienkolonien  vortäuschen*  können.  Würde 
man  jetzt  dieses  Röhrchen  schon  zur  Platte  ausgießen,  so  würde  man 
zwar  isolierte  Kolonien  erhalten,  aber  diese  würden  wahrscheinlich  wegen 
der  Massenhaftigkeit  des  verimpften  Materials  so  dicht  gedrängt  beieinander 
stehen,  daß  das  Studium  der  Wuchsförm  sowohl  wie  auch  die  Reinzüchtung 
unmöglich  wäre.  Man  muß  deshalb  das  Untersuchungsmaterial  verdünnen. 
Man  ninunt  zu  diesem  Zweck  ein  2.  Röhrchen  mit  flüssiger  Gelatine  parallel 
zum  1.  in  die  linke  Hand,  impft  in  der  beschriebenen  Weise  aus  dem 
1.  Röhrchen  3  Platinösen  in  das  2.  Röhrchen  und  verteilt  das  Impfmaterial. 
Von  dem  2.  Röhrchen  impft  man  dann  noch  3  Platinösen  in  ein  3.  Röhrchen. 
Nimmt  man  an,  daß  in  dem  Untersuchungsmaterial  sehr,  reichlich  Bakterien 
sind,  so  muß  man  noch  ein  4.  und  5.  Gelatineröhrchen  impfen  oder  aber 
man  überträgt  in  das  2.  und  3.  Röhrchen  nur  1  Platinöse.  Das  1.  Röhrchen 
bezeichnet  man  als  Original,  das  2.  und  3.  Röhrchen  als  1.  und  2.  Verdünnung. 

Hat  man  die  Verdünnungen  hergestellt,  so  erfolgt  der  zweite  Akt,  das 
Ausgießen.  Man  öflfhet  das  Gelatineröhrchen,  brennt  den  Rand  im  Bunsen- 
brenner schnell  ab,  wartet  einen  Moment,  daß  der  Rand  sich  abkühle,  und 
gießt  nun  den  Inhalt  der  Röhrchen  in  (trocken)  sterilisierte  Petrischalen, 
deren  Deckel  man  vorsichtig  an  einer  Seite  lüftet.  Der  Boden  der  Petri- 
schalen muß  von  der  Gelatine  ganz  bedeckt  sein;  die  Platten  müssen 
horizontal  stehen.  Man  bezeichne  nun  mit  einem  Fettstift  genau  die  ein- 
zelnen Platten  bezüglich  des  Nährbodens,  des  Untersuchungsmateriales,  der 
Verdünnung  und  gebe  das  Datum  an. 

Um  die  Erstarrung  der  Gelatine  zu  beschleunigen,  kann  man  die 
Petrischalen  nun  auf  Eis  stellen.  Später  bringt  man  sie  dann  in  den 
Gelatinebrutschrank  bei  22<»C  zum  Wachstum. 

2.  Agarplatten. 
Man  kann  Agarplatten  ganz  analog  den  Gelatineplatten  herstellen, 
nur  ist  hierbei  zu  berücksichtigen,  daß  das  Agar  erst  bei  98®  C  sich  ver- 
flüssigt und  bei  37°  C  bereits  wieder  erstarrt.  Man  muß  das  Agar  daher 
erst  bei  genügend  hoher  Temperatur  zum  Schmelzen  bringen,  muß  es  dann 
auf  40<»  C  im  Wasserbade  abkühlen  lassen  und  kann  es  erst  bei  dieser 
Temperatur  beimpfen.  Die  Schwierigkeit  besteht  darin,  daß  zu  hohe  Tem- 
peraturen die  geimpften  Bakterien  schädigen,  zu  niedere  Temperaturen  das 


Digitized  by 


Google 


688 

Agar  zum  Erstarren  bringen.  Es  moS  folglich  die  Einsaat  bei  40<*  erfolgen 
und  dann  das  Agar  sehr  schnell  zur  Platte  ausgegossen  werden. 

Bequemer  ist  es,  das  Agar  erst  zu  Platten  auszugießen  und  so  er- 
starren zu  lassen  und  dann  eine  Oberflächenimpfung  vorzunehmen.  Hieran 
kann  man  die  Platinnadel  benutzen,  derart,  daß  man  mit  der  infizierten 
Nadel  oberflächliche  Striche  über  die  Platte  zieht,  oder  man  bringt  einen 
Tropfen  des  infizierten  Materials  auf  eine  Agarplatte  und  verteilt  den 
Tropfen  ttber  die  ganze  Oberfläche  mit  einem  rechtwinkelig  gebogenen 
Glasstab.  Hierauf  infiziert  man  eine  zweite  und  dritte  Platte  mit  derselben 
Platinnadel  resp.  dem  gleichen  Glasstab,  natürlich  ohne  sie  zuvor  auszu- 
glühen. Längs  der  Striche  resp.   überall  da,  wo  der  Glasstab  Infektions- 

Fig.366. 


a  Hamm erl sehe  Dom  cur  AnaerobensOehtang.     b  Cornetsehe  Pinxette.     e  Pl»tiiuiadeln,  PIatiBfl««B. 
Glasstab  cum  Ausstreichen,     d—/ Doppelschalen.  (Nach  Kittkalt-Hartmann). 

keime  hingebracht  hat,  entstehen  so  auf  den  Platten  Kolonien.  Diese 
pflegen  meist  auf  der  ersten  Platte  so  dicht  beieinander  zu  stehen,  daß  ein 
genaueres  Studium  resp.  die  Isolierung  nicht  möglich  sind,  erst  die  zweite 
und  dritte  Platte  geben  gut  entwickelte,  einzeln  stehende  Kolonien,  von 
denen  Reinkulturen  abgeimpft  werden  können. 

Werden  Agarplatten  zu  frisch  in  Benutzung  genommen,  so  scheiden 
sie  meist  viel  Kondenswasser  aus,  wodurch  die  Kolonien  in  ihrem  isolierten 
Wachstum  geschädigt  werden.  Mau  läßt  daher  frisch  gegossene  Agarplatten 
erst  einige  Zeit  im  Brutsehrank  geöfihet  stehen,  damit  das  Kondenswasser 
verdunstet.  Um  eine  Infektion  der  Platten  zu  verhüten,  werden  die  Platten 
umgekehrt  hineingestellt. 

Auch  nach  der  Infektion  empfiehlt  es  sich,  die  Agarplatten  so  in  den 
Brutschrank  zu  stellen ,   daß  die  geimpfte  Oberfläche  nach  unten  kommt. 
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IL  Ändere  Isölierungsmethodeh. 

1.  Hohe  und  niedere  Temperaturen.  Die  verschiedenen  Bak- 
terien zeigen  der  Temperatur  gegenüber  ein  recht  diflferentes  Verhalten. 
Es  gibt  Bakterien,  die  im  Eisschrank,  und  andere,  die  nur  bei  sehr  hohen 
Temperaturen  gedeihen,  während  die  meisten  pathogenen  Keime  ihr  Opti- 
mum zwischen  35  und  40®  C  haben.  Endlich  haben  manche  Mikroorganismen 
Sporen,  welche  100<*  und  mehr  ohne  Schädigung  aushalten  können.  Durch 
Erhitzen  resp.  Abkühlen  auf  bestimmte  Wärmegrade,  die  für  die  meisten 
Bakterien  schädlich,  für  eine  bestimmte,  gesuchte  Art  aber  unschädlich  ist, 
kann  man  so  aus  Bakteriengemischen  die  letztere  isolieren. 

2.  Besondere  Nährböden.  Bereits  in  einem  früheren  Kapitel  haben 
wir  eine  Reihe  von  Nährböden  kennen  gelernt,  welche  durch  ihre  Zu- 
sammensetzung das  Wachstum  der  meisten  Bakterien  hemmen,  einiger  be- 
stimmter Arten  aber  befördern.  Eingehender  besprochen  sind  bereits  die 
verschiedenen  Typhusnährböden.  Hier  sei  nur  noch  auf  die  Bedeutung  des 
Löfflerschen  Serumagars  für  die  Isolierung  der  Diphtheriebazillen 
verwiesen.  Impft  man  ein  Röhrchen  dieses  Nährbodens  mit  Diphtherie- 
material, so  wachsen  die  Diphtheriebazillen  sehr  schnell,  während  die 
meisten  anderen  Keime  sich  nur  spärlich  entwickeln.  Bereits  nach  15  bis 
20  Stunden  hat  man  Diphtheriekolonien,  die  man  nun  wieder  auf  Löff- 
lerschem  Serumagar  abimpft  und  so  fort,  bis  man  schließlich  eine  Rein- 
kultur hat.  Ähnlich  erfolgt  die  Reinzüchtung  der  Gonokokken  auf  den 
für  sie  günstigen  Nährböden. 

Auch  die  Isolierung  der  Choleravibrionen  geschieht  in  der  Weise, 
daß  ein  Elektivnährboden  verwendet  wird,  in  welchem  sich  die  Vibrionen 
besonders  reichlich  entwickeln,  sich  anreichem,  so  daß  alle  anderen  Keime 
überwuchert  werden.  Man  nennt  diese  von  Schottelius  und  Koch  an- 
gegebene Methode,  die  der  Reinzüchtung  der  Choleravibrionen  voraufgeht, 
die  „Anreicherungsmethode". 

Hierzu  benutzt  man  Röhrchen  oder  Kolben  mit  Bouillon  oder  Pepton- 
wasser.  Teile  des  verdächtigen  Stuhles  resp.  bei  Leichenmaterial  des  ver- 
dächtigen Darmabschnittes  werden  in  diesen  Nährboden  gebracht.  Bereits 
nach  6 — 12  Stunden  haben  sich  die  Choleravibrionen  (resp.  choleraähn- 
liche Vibrionen)  derart  vermehrt,  daß  sie  ein  mehr  oder  weniger  dickes 
Häutchen  auf  der  Oberfläche  der  Nährlösung  bilden,  während  die  anderen 
Bakterien  des  Stuhles  sich  zu  dieser  Zeit  noch  nicht  in  nennenswertem 
Grade  vermehrt  haben.  Von  diesem  oberflächlichen  Häutchen,  welches  fast 
schon  eine  Reinkultur  der  Vibrionen  darstellt,  impft  man  nun  Agar-  oder 
Gelatineplatten,  um  isolierte  Kolonien  zu  erhalten. 

3.  Die  Isolierung  von  Bakterien  durch  den  Tierversuch. 
Viele  Bakterien  zeichnen  sich  durch  ihre  hohe  Pathogenität  flir  be- 
stimmte  Versuchstiere   aus,    so   daß   bei    der   Impfung   eines  Bakterien- 

Brngsch-Schittenhelm,  Untersochungsxnethoden.  44 
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gemisches  die  speziell  pathogenen  Bakterien  alle  anderen  Mikroben  über- 
wachem  und  das  Tier  töten.  Im  Kadaver  kann  man  sie  dann  in  Beinknltor 
nachweisen.  Klinisch  wird  diese  Methode  zur  Isolierung  nnd  Reinzttchtnng 
von  Pnemno-  und  Streptokokken,  Milzbrand-  und  Tuberkelbazillen  benutzt 

Um  Pneumokokken,  Streptokokken  und  Milzbrandbazillen 
aus  Eiter  resp.  Sputum  zu  gewinnen,  impft  man  eine  Maus  oder  ein  Ka- 
ninchen subkutan  oder  intraperitoneal  mit  dem  Infektionsmaterial.  Sind 
die  Mikroben  genügend  pathogen,  so  bekommt  das  Versuchstier  eine  septi- 
kämische  Erkrankung,  an  der  es  stirbt.  Im  Blute  des  Tieres  finden  sich 
die  gesuchten  Bakterien  in  Beinkultur.  Um  sie  hieraus  zu  züchten,  eröffnet 
man  den  Kadaver  steril,  schneidet  dann  mit  einer  sterilen  Schere  eine 
Öffnung  in  den  rechten  Vorhof  des  Herzens  und  geht  dort  mit  einer  sterilen 
Platinöse  ein,  um  etwas  Blut  zu  entnehmen,  das  sofort  auf  Agar  ausge- 
strichen wird.  Erst  wenn  einige  Agarröhrchen  geimpft  sind,  macht  man 
mikroskopische  Präparate  des  Blutes,  um  festzustellen,  ob  die  gesuchten 
Mikroben  sich  dort  mikroskopisch  nachweisen  lassen.  Ist  das  Blut  steril, 
so  untersuche  man  in  der  gleichen  Weise  die  Milz. 

Um  Tuberkelbazillen  aus  Sputum,  Urin  usw.  reinzuzttchten,  werden 
Meerschweinchen  subkutan  geimpft.  Einige  Zeit  nach  der  Impfung  ent- 
wickelt sich  ein  lokales  Impfgeschwtir,  hierauf  schwellen  die  regionären 
Lymphdrüsen  an  nnd  schließlich  geht  das  Tier  an  allgemeiner  Tuberkulose 
zugrunde.  Aus  der  Milz,  aus  den  Lymphdrüsen,  aus  den  verstreuten  Tuberkel- 
knötchen  erfolgt  die  Reinzüchtung  der  Tuberkelbazillen  aufSerumagar.  Bloch 
empfiehlt,  1 — 2  cm*  des  auf  Tuberkulose  zu  untersuchenden  Materials  2  Meer- 
schweinchen subkutan  in  einer  Leistenbeuge  zu  injizieren  und  hierauf 
mit  Daumen  und  Zeigefinger  mehrmals  das  Zellgewebe  dieser  Gegend 
kräftig  zu  pressen,  um  die  dort  befindlichen  Lymphdrüsen  zu  schädigen. 
Die  geschädigten  Lymphdrüsen  besitzen  dann  eine  erhöhte  Disposition  flir 
Tuberkulose  und  erkranken  bereits  nach  10 — 14  Tagen  deutlich.  Man 
exzidiert  die  Drüsen  und  findet  dort  reichlich  Tuberkelbazillen. 

II.  Züchtung  und  laolierung  der  Anaeroben. 

Die  Anaeroben  wurden  im  Jahre  1861  durch  Paste  nr  entdeckt,  indem  dieser 
Forscher  zeigte,  daß  es  Mikroben  gibt,  die  nicht  nur  ohne  freien  Sauerstoff  leben 
können,  sondern  für  die  sogar  der  Sauei*stoff  ein  direktes  Gift  darstellt.  Die  ersten  be- 
kannten Anaeroben  waren  die  Buttersäurebazillen. 

Die  Anaeroben  sind  in  der  Natur  sehr  weit  verbreitet.  Die  meisten 
Arten  bilden  sehr  resistente  Sporen.  Ihre  Züchtung  und  Isolierung  ist  oft 
recht  schwer.  Hierzu  bedarf  es  einer  Reihe  von  besonderen  Methoden,  die 
fast  alle  darauf  hinauslaufen,  den  Sauerstoff  aus  dem  Nährboden  zu  ent- 
fernen und  den  Zutritt  von  neuem  Sauerstoff  zu  erschweren. 

Man  befreit  die  Nährböden  von  freiem  Sauerstoff  am  leichtesten 
durch  Auskochen.  Außerdem  pflegt  man  praktischerweise  den  Nährmedien 
eine  Reihe  von   reduzierenden    Substanzen   zuzusetzen   (1 — 2Vo  Trauben- 
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zacker  oder  0,3 — 0,5%   ameisensaures  Natron  oder  0,1  Vo    indigosulfon- 
saures  Natrium). 

Bewährt  haben  sich  ftir  die  Anaerobenzttchtung  folgende  zwei  Arten 
der  Kultivierung : 

a)  Zttchtuog  ohne  Luftabschluß  nach  Tarozzi  undWrzosek.  Diese  neue 
Methode  ist  nach  den  Angaben  der  Autoren  recht  zuverlässig  und  hat  den  Vorteil, 
dafi  sie  ohne  jeden  Apparat  benutzt  werden  kann.  Man  bringt  in  Bouillon  Stücke  von 
sterilen  tierischen  Organen  (Leber,  Milz,  Nieren)  oder  aber  Scheiben  von  Kartoffeln^ 
etwa  10^  auf  100  cm»  Bouillon,  und  sterilisiert  den  Nährboden  bei  120'  C  im  Autoklaven. 
Die  Lnpfung  soll  möglichst  bald  nach  der  Sterilisation  erfolgen. 

b)  Züchtung  mit  Luftabschluß. 

1.  Kultur  in  hoher  Schicht.  Reagenzgläser,  die  zu  einem  Viertel  mit  Nähr- 
gelatine oder  -Agar  gefüllt  sind,  werden  tüchtig  gekocht,  hierauf  in  Wasser  gekühlt 
und  dann   unmittelbar   vor   dem  Erstarren   besät. 

Man  vermeide  hierbei  jedes  Schütteln,  weil  hier- 
durch Luft  wieder  hereingebracht  wird.  Die  Ver- 
dünnungen macht  man  in  der  Weise,  daß  man  mit 
derselben  Platinöse  mehrere  Reagenzgläser  impft. 
Ist  der  Nährboden  erstarrt,  so  gießt  man  oben  noch 
frisch  gekochten  und  auf  40^  abgekühlten  Agar, 
wiederum  unter  Vermeidung  jedes  Schütteins,  auf. 
Die  Anaeroben  wachsen  dann  in  der  Tiefe  des  Nähr- 
bodens zu  Kolonien  heran.  Die  Verwendung  von 
Gelatine  ist  nicht  sehr  empfehlenswert,  weil  viele 
Bakterien  diese  verflüssigen.  Die  Untersuchung  und 
Isolierung  der  Kolonien  kann  oft  schon  mit  Hilfe 
einer  langen  Platinnadel  erfolgen.  Ist  dies  nicht 
möglich,  so  zerschneidet  man  das  Reagenzglas  mit 
einem  Glasmesser  und  fängt  den  Nährboden  in 
einem  sterilen  Petrischälchen  auf.  Hierauf  schneidet 
man  mit  einem  sterilen  Messer  die  Stelle  der 
Kolonien  heraus  und  untersucht  diese. 

Hat  man  bereits  eine  Reinkultur  eines  an- 
aeroben Bakteriums,  so  impft  man  in  ein  zu  drei 
Viertel  mit  Agar  gefülltes  Reagenzglas  in  Form 
einer  Stichkultur,  wobei  der  Stich  mit  einer  langen 
Platinnadel  möglichst  tief  ausgeführt  wird.  Eine 
Überschichtung  ist  meist  unnötig.  Die  Stichkultur 
der  anaeroben  Bakterien  ist  dadurch  charakterisiert, 
daß  das  stärkste  Wachstum  am  Boden  des  Reagenzglases  erfolgt,  während  die  aeroben 
Bakterien  an  der  Oberfläche  am  üppigsten  gedeihen  (Fig.  257).  Die  meisten  Anaeroben 
bilden  beim  Wachsen  Gas,  hierdurch  wird  der  Agar  dann  oft  gesprengt. 

2.  Grub  er  entfernt  die  Luft  mittelst  einer  Luftpumpe,  indem  er  mit  Nährmedium 
gefüllte  und  infizierte  Reagenzgläser,  die  in  ihrem  oberen  Drittel  kapillär  ausgezogen 
sind,  mit  einem  paraffinierten  Gummistopfen  verschließt,  durch  den  ein  Glasrohr  geht» 
das  mit  der  Luftpumpe  verbunden  ist.  Im  Laufe  einer  Viertelstunde  ist  alle  Luft  aus- 
getrieben und  nun  werden  die  Röhrchen  abgeschmolzen. 

3.  Die  am  meisten  benutzte  Methode  ist  neben  der  Stichkultur  die  auf  der  Ver- 
drängung desSauerstoffs  durch  Wasserstoff  basierende  Methode.  Zur  Erzeu- 
gung des  H  bedient  man  sich  eines  Kipp  sehen  Apparates  (Fig.  258  a).  Dieser  besteht  aus 


a  AerobenBtichknltur  (stärkstes  Wachs- 
tum an  der  Oberfläche);  b  Anaeroben- 
■tiohknltur  (stärkstes  Wachstnm  in  der 
Tiefe);  e  fakalUtiye  Anaerobenstich- 
knltnr  (RleichmäOiges  Wachstum). 
(Nach  Goarmont). 


44* 


Digitized  by 


Google 


692 


Fig.  268. 


a  K i p p scher  Apparat ;  b  Flasche  mit  Pjrogallnss&ure  nnd  Jodjodkali;   c  Botkinscher 
Apparat.   (Nach  Kisskalt  und  Hartman n). 


Fig.  250. 


B  n  c  h  n  e  r  schor  Apparat. 


einer  oberen  großen  Kugel,  die  einen  langen  Fortsatz  hat, 
welcher  durch  eine  untere  große  Kugel  in  eine  Halbkugel 
eintaucht.  In  die  untere  Kugel  bringt  man  Zinkstück chen. 
Dann  setzt  man  die  obere  Kugel  auf  und  gießt  257oig^ 
Schwefelsäure  hinein.  Öffnet  man  nun  einen  an  dem  Apparat 
befindlichen  Hahn,  so  steigt  die  Schwefelsäure  zum  Zink 
auf  und  Wasserstoff  strömt  aus.  Um  diesen  von  den  Spuren  O 
sowie  Säureresten,  welche  ihm  noch  anhaften  können,  zu 
befreien,  läßt  man  ihn  noch  durch  eine  Flasche  mit  alkali- 
scher Pyrogallussäure  und  Jodjodkali  gehen  (Fig.  258  b). 

Will  man  nun  Agarröhrchen  oder  Bouillonkolben  von 
Sauerstoff  befreien,  so  verschließt  man  die  Öffnung  der  die 
Nährmedien  enthaltenden  und  beimpften  Gefäße  mit  einem 
paraffinierten  Gummistopfen,  welcher  doppelt  durchbohrt  ist 
und  durch  welchen  zwei  rechtwinklig  gebogene  Glasröbrchen 
gehen.  Eines  dieser  Röhrchen  endet  am  Boden  des  Gefäßes, 
das  andere  unterhalb  des  Gummistöpsels.  Durch  das  lange 
Rohr  leitet  man  den  Wasserstoff  zu,  während  durch  das  zweite 
Rohr  die  Luft  herausgetrieben  wird.  Die  Durchleitung  des 
Wasserstoffs  muß  so  lange  erfolgen,  bis  an  dem  Ende  des 
zweiten  Röhrchens    beim  Anzünden    eine  reine  Wasserstoff- 
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flamme  entsteht.  Ist  dieser  Zeitpunkt  erreicht,  dann  schmilzt  man  die  beiden  Röbi;ichjQi^ 
ab,  und  zwar  zunächst  das  ableitende  (kurze)  Rohr.  Das  Anzünden  der  Wasserstoff- 
flamme darf  nicht  zu  früh  erfolgen,  weil  sonst  infolge  des  Vorhandenseins  Ton  Knall- 
gas Explosionsgefahr  besteht. 

Auch  für  Agar-  und  Gelatineplatten  ist  die  Wasserstoff  Verdrängung  branchbar.  Be- 
währt hat  sich  hierbei  besonders  der  Botkinsche  Apparat  (Fig.  2b8e).  Hierunter  versteht 
man  eine  Glasglocke,  die  in  einer  Schale  auf  einigen  Blöcken  sitzt.  Unter  der  Glocke  be- 
findet sich  ein  Drahtgestell  mit  mehreren  Etagen  zur  Aufstellung  von  Petrischalen,  die 
in  gewöhnlicherweise  beimpft  und  offen  hineingestellt  werden.  Die  Schale  des  Botkin- 
schen  Apparates  wird  mit  Paraffinum  liquidum  gefüllt,  um  die  Glocke  von  Luft  abzu- 
schließen. Man  führt  nun  vermittelst  eines  Kautschukschlauches  von  einem  Kipp  sehen 
Apparat  erzeugten  und  dann  gereinigten  Wasserstoff  in  den  oberen  Teil  der  Glocke. 
Ein  zweiter  Kautschukschlauch  führt  aus  dem  unteren  Teil  der  Glocke  die  verdrängte 
Luft  nach  außen.  Die  Kautschukschläuche  müssen  möglichst  weich  gewählt  werden, 
damit  sie  leicht  herangezogen  werden  können.  Es  empfiehlt  sich,  in  die  Schläuche  einen 
dünnen  Draht  einzuführen,  um  ihnen  mehr  Halt  zu  geben.  Ist  alle  Luft  verdrängt,  so 
schließt  man  den  Hahn  des  Kipp  sehen  Apparates  und  zieht  vorsichtig  die  Schläuche 
heraus.    Hierauf  bringt  man  den  Botkin sehen  Apparat   in  den  Brutschrank. 

c)  H.  Buchner  beseitigt  den  Sauerstoff  durch  Absorption  durch  alkalische  Pyro- 
gallussäure.  Der  B  u  ch  ner  sehe  Apparat  ist  sehr  einfach  (Fig.  259).  Ein  mit  dem  anaeroben 
Bakterium  geimpftes  und  durch  Watte  verschlossenes  Agarröhrchen  (A)  gelangt  in  ein 
weites  Reagenzglas  (BJ,  in  welchem  sich  ein  kleines  Drahtgestell  (CJ  befindet.  In  das 
weite  Rohr  kommt  nun  die  alkalische  Pyrogallussäure.  Für  100  cm'  Luft  empfiehlt 
Buchner  lg  Pyrogallussäure  in  3  cm*  Wasser  gelöst  und  10  cm' einer  lOVoigen  Lösung 
von  Liqu.  kal.  caust. 

Zur  Plattenzüchtung  kann  man  dieses  Verfahren  in  der  Art  benutzen,  daß  man 
in  eine  Hammerische  Dose  eine  16fache  Lage  von  Filtrierpapier  bringt.  In  diese  Dose 
stellt  man  nun  die  besäten  Petrischalen  offen  hinein,  indem  man  zwischen  den  einzelnen 
Schalen  zur  Trennung  große  Glasdreiecke  bringt,  die  man  sich  aus  Glasstäben  macht.  Dann 
gießt  man  auf  das  Filtrierpapier  eine  Mischung,  bestehend  aus  20  g  Pyrogallussäure  und 
15  cni*  oO^iJgQT  Kalilauge,  hierauf  schließt  man  die  Dose  mit  dem  gut  gefetteten  Deckel. 

V.  Das  makroskopische  Aussehen  der  Kulturen  und  ihre 
biologischen  Eigenschaften. 

8owic  das  mikroskopische  Präparat  in  vielen  Fällen  schon  allein  die 
Erkennung  gewisser  Mikroben  erlaubt,  so  ist  dies  auch  bei  der  makro- 
skopischen Betrachtung  der  Kulturen  der  Fall,  da  viele  Bakterien  bei  ihrem 
Wachstum  auf  bestimmten  Nährböden  Kolonienformen  bilden ,  die  für  sie 
charakteristisch  sind,  sowie  eine  Reihe  von  biologischen  Eigenschaften 
offenbaren ,  von  denen  zwar  meist  jede  einzelne  zur  Differenzierung  nicht 
gentigt,  die  aber  in  ihrer  Gesamtheit  doch  die  Bestimmung  eines  Bakteriums 
oder  doch  wenigstens  die  Zugehörigkeit  zu  einer  bestimmten  Gruppe 
ermöglichen.  Bei  der  makroskopischen  Beurteilung  von  Kulturen  achte  man 
auf  folgende  l'unkte: 

1.  Aerobiose  oder  Anaerobiose  resp.  fakultatives  Verhalten. 

2.  Schnelligkeit  des  Wachstums.  Diese  ist  sehr  verschieden  und 
kann    differentialdiagnostisch    benutzt    werden.    Schnelles    Wachstum   der 
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IMphiheriebazillen  auf  LöfUerseram,  der  Choleravibrionen  im  Peptonwasser, 
langsames  Wachstnm  der  TaberkelbaziUen,  der  Actinomyoes-,  der  Strepto- 
thrixpilze  selbst  aaf  den  znträgliehsten  Nährböden. 

3.  Die  Grenzen  der  Wachstnmstemperatnren.  Jedes  Bakterium 
besitzt  ein  Temperatoroptimam,  bei  dem  stärkste  Vermehrmig  erfolgt.  Zu 
hohe  Temperataren  schädigen  die  meisten  Bakterien,  nnr  die  Sporen  sind 
sehr  thermoresistent  mid  können  Temperaturen  von  über  100®  C  aushalten. 
Für  die  menschenpathogenen  Bakterien  liegt  die  obere  Grenze  des  Wachs- 
tmns  meist  schon  bei  40<^,  jedoch  gedeiht  der  Staphylokokkns  noch  bei 
43<*,  der  Tnberkelbazillos  bis  42<>  nnd  der  Typhn»-  und  Kolibazillos  noch 
bei  44,5«  C.  Abgetötet  werden  diese  Bakterien  erst  bei  Temperatoren 
zwischen  50®  nnd  60<^C.  Auch  die  Bestimmung  der  unteren  Grenze  ist 
notwendig,  da  Bakterien,  die  wie  der  Pneumokokkus  bei  22® C  nicht 
wachsen,  auf  Gelatine  nicht  gezüchtet  werden  können.  Es  gibt  einige  nicht 
pathogene  Bakterienarten,  die  bei  ganz  niederen  Temperaturgraden  noch  ge- 
deihen (+  b^  C)  (frigoriphile  Bakterien),  sowie  andere,  die  bei  sehr  hohen 
Graden  (70 — 80^  C)  ihr  Optimum  haben  (thermophile  Bakterien).  Die 
letzteren  finden  sich  häufig  in  gewissen  Thermen. 

4.  Flüssige  Kulturen.  Das  Wachstum  der  Bakterien  in  flüssigen 
Nährböden  (Bouillon)  kann  in  dreifacher  Form  erfolgen.  Entweder  ver- 
mehren sie  sich  gleichmäßig  in  ihm,  dies  fUhrt  dann  zu  einer  homogenen 
Trübung  der  Bouillon  (Typhus,  Koli,  Staphylokokken,  Pneumokokken  usw.). 
Oder  aber  die  Bakterien  vermehren  sich  nur  an  der  Oberfläche;  dann 
bleibt  die  Bouillon  klar  und  nur  oben  befindet  sich  ein  Häutchen,  das  aas 
Bakterien  besteht.  In  dieser  Form  wachsen  die  Choleravibrionen,  die  Tuberkel- 
bazillen, viele  Schimmelpilze  (Favus,  Trichophyton  usw.).  Die  Form  der 
oberflächlichen  Bakterienschicht  ist  für  manche  Bakterien  sehr  charakte- 
ristisch, so  genügt  ein  einziger  Blick,  um  an  der  typischen  Borkenbildung 
Tuberkelbazillen  oder  an  dem  eigentümlichen  Rasen  Schimmelpilze  zu 
diagnostizieren. 

Gewisse  Bakterien,  so  einige  Streptokokkenstämme,  Schimmelpilze, 
gewisse  Sarcinearten  u.  a.  endlich  wachsen  in  der  Bouillon  in  richtigen 
isolierten  Kolonien,  ohne  den  Nährboden  als  solchen  zu  trüben.  Diese 
Kolonien  fallen  dann  oft  der  Schwere  folgend  an  den  Boden  des  Gefäßes 
nieder. 

5.  Feste  Kulturen.  Auch  die  Form  des  Wachstums  auf  Agar- 
röhrchen  und  Agarplatten  ist  meist  flir  eine  Bakterienart  charakteristisch. 
So  wachsen  z.  B.  die  Typhusbazillen  auf  Agarplatten  als  glashelle,  durch- 
sichtige Kolonien,  während  die  Staphylokokken  undurchsichtige  weiße  oder 
gelbe  Kolonien  bilden.  Wir  werden  später  bei  den  einzelnen  Bakterien  auf 
ihre  Wachstumsform  speziell  zurückzukommen  haben. 

Wichtig  ist  die  Tatsache,  daß  viele  Bakterien  bei  ihrem  Wachstum 
peptonisierende  Fermente  bilden,  welche  die  Gelatine  verflüssigen.  Nament- 
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lieh  früher,  als  die  serologisehen  Methoden  der  Bakteriendifferenzieraiig 
noch  unbekannt  waren,  wurde  diese  Eigenschaft  sehr  eingehend  studiert 
und  zur  Bestimmung  benutzt. 


Die  Gelatine  verflüssigen 
Staphylococcas  pyogenes 
CholeraYibrio 

Milzbrandbazillas  (nach  5  Tagen) 
Bac.  pyocyaneus 
Bac.  oedematis  maligni. 


verflüssigen  nicht 
Typhusbazillas, 
Kolibazillas, 
Diphtheriebazillus. 


Der  Choleravibrio  verflüssigt  auch  Serum. 

Die  Gelatineverfltissigung   sieht   man    besonders   gut   in  der  Stich- 
kultur (Fig.  260). 


Fig.  260. 


OeUtinestichknltaren.    (Schematisch    nach  Thoinot   nnd   Massel  in.)    Nicht  yerflOflsigende   Bakterien: 

1.  Colibakt.,  S.  Streptokokkus,   8.  Botlanf,  4.  Milzbrand  (nach   iwei  Tagen).    Verflüssigende  Bakterien: 

6.  Staphylokokkas,  6.  Choleravibrio,  7.  Proteus  vulgär. 

6.  Färbst  off  bil  dun  g.  Viele  Bakterien  haben  die  Fähigkeit,  besondere 
Farbpigmente  in  ihrem  Protoplasma  oder  als  Ausscheidungsprodukt  zu  bilden. 
Diese  Farbstoffe  können  bei  einigen  Bakterien  in  den  Nährboden  diffun- 
dieren (Bac.  pyocyaneus).  Hierdurch  gewinnen  die  Kulturen  dann  schöne 
Farben,  die  man  zur  Identifizierung  der  Mikroben  benutzt  hat.  Allein  es 
ist  hierbei  zu  berücksichtigen,  daß  viele  äußere  Umstände,  besonders  die 
Zusammensetzung  des  Nährbodens  und  das  Alter  der  Kultur  fttr  die 
Farbstoffbildung  bedeutsam  sind,  und  daß  chromogene  Bakterien  leicht 
diese  Fähigkeit  verlieren  können.  Die  bekanntesten  Farbstoffbildner  sind 
die  Staphylokokken,  die  man  nach  ihrer  Farbe  in  St.  albus,  citreus  und 
aureus  einteilt.  Der  Bac.  pyocyaneus  ist  die  Ursache  des  blauen  Eiters. 
Der  Mikrococcus  prodigiosus  ist  ein  harmloser  Saprophyt,  der  aber  kultur- 
historisch interessant  ist,  da  er  vermöge  seines  roten  Farbstoffs  das  Phänomen 
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der  ^blutenden  Hostien^  erzeugt  hat  und  damit  im  Mittelalter  der  Anlaß 
za  großen  Ketzer-  nnd  Jadenverfolgnngen  wnrde.  Andere  nicht  pathogene 
Bakterien  haben  die  Eigenschaft  der  Phosphoreszenz. 

7.  Der  Geruch  mancher  Kulturen  ist  recht  charakteristisch.  So 
haben  die  Tetanusbazillenkulturen  einen  penetranten,  fökaloiden  Ge- 
ruch. Doch  kann  der  Geruch  diflferentialdiagnostisch  kaum  verwertet 
werden. 

8.  Die  Gasbildung  ist  eine  sehr  wichtige  Eigenschaft  vieler  Bakterien 
und  hat  großen  differentialdiagnostischen  Wert;  Besonders  starke  Gasbildung 
zeigen  viele  Anaeroben.  Dies  führt  dazu,  daß  die  festen  Nährböden  durch 

die  Gase  zerrissen  werden  und  daß  in  flüssigen 
Fig.  261.  Nährböden    oft   die    Wattepfropfen    aus    den 

Kulturgläsern  herausgetrieben  werden. 

Andere  Bakterien  zeichnen  sich  dadurch 
aus,  dhß  sie  verschiedene  Zuckerarten  unter 
Gasbildung  vergären  können.  Zum  Studium 
desselben  benutzt  man  eine  Bouillon,  der  die 
betreffende  Zuckerart  (Traubenzucker,  eventuell 
auch  Milchzucker,  Mannit)  in  bestimmtem  Pro- 
zentsatz zugesetzt  ist  und  die  man  in  ein  Gär- 
röhrchen  bringt  (Fig.  261). 

9.  Chemische  Reaktion.  Die  Bak- 
terien vermögen  vielfach  die  Reaktion  der 
Nährböden  zu  verändern,  indem  sie  gewisse 
Säuren  oder  Alkalien  bilden.  Die  Säurebildung 
beruht  auf  der  Spaltung  von  Glyzerin,  Zucker 
(siehe  die  unter  Nr.  8  beschriebene  „Vergärung 
unter  Siiurebildung")  etc.,  während  die  Alkali- 
bildung ein  synthetischer  Vorgang  ist.  Man 
Gärungskolben.  prüft  dic  Rcaktlou  am  einfachsten  mit  Lack- 

muspapier. Die  Reaktionspriifung  ist  besonders 
wichtig  zur  Differenzierung  der  Bakterien  der  Typhus  und  Koligruppe,  wes- 
wegen in  einigen  Spezialnährböden  Lackmus  enthalten  ist,  z.  B.  in  dem 
bekannten  Conradi-Drigalski-Agar,  in  der  Lackmusmolke  von  Pe- 
truschky. 

10.  Indolbildung  ist  vielfach  zu  beobachten.  Die  Muttersubstanz 
des  Indols  ist  das  Pepton  des  Nährbodens.  Der  Nachweis  des  Indols  er- 
folgt nach  Kitasato  durch  den  Zusatz  von  0,02%  Kaliuranitrit  (1  cm^  auf 
10  cni^  Nährlösung)  und  einiger  Tropfen  reiner  Schwefelsäure.  Bei  Vor- 
handensein von  Indol  tritt  eine  schöne  Rotfärbung  ein. 

Bei  einigen  pathogenen  Bakterien  findet  neben  der  Indolbildung  auch 
zugleich  eine  Reduktion  der  Nitrate  des  Nährbodens  zu  Nitriten  statt. 
Dann  genügt  der  Zusatz  von  Schwefelsäure  allein,  um  die  Rotfärbung  zu 
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erzeugen:    Nitrosoindolreaktion.    Besonders  regelmäßig  bei  Cholera- 
vihrionen,  aber  anch  in  alten  Diphtherieknitnren. 

11.  Redaktionsvermögen  ist  bei  vielen  pathogenen  Bakterien 
zu  beobachten.  Man  benutzt  hierzu  Nährböden,  denen  man  farbige  Zusätze 
gibt,  die  sich  bei  der  Reduktion  entfärben  (Methylenblau  P/o^  1  bis 
2  Tropfen  auf  100  cw»  Nährlösung;  Lackmus;  indigodisulfonsaures  Natron 
0,1%). 

12.  Schwefelwasserstoffbildung  weist  man  mit  Bleipapier  nach, 
das  man  in  das  Kulturgefäß  hineinbringt.  Dieses  wird  bei  der  Bildung 
von  SHa  schwarz. 


VI.  Die  PathogenitätsprUfung. 

Eine  der  wichtigsten  Methoden,  die  uns  zur  Untersuchung  der  Bak- 
terien zur  Verfttgung  stehen,  ist  die  Prtifang  ihrer  Pathogenität  im  Tier- 
versuch. Nicht  alle  Mikroben,  die  für  den  Menschen  pathogen  sind,  sind 
dies  auch  für  unsere  Versuchstiere.  Außerdem  ist  der  Verlauf  der  Infek- 
tion beim  Menschen  und  beim  Tier  oft  sehr  verschieden.  Während  der 
Typhusbazillus  beim  Menschen  ein  wohl  charakterisiertes  Krankheitsbild 
schafft  (Fiebertypus,  Exanthem,  Milztumor  usw.),  kann  man  durch  Inoku- 
lation der  Typhusbazillen  ein  Tier  zwar  in  wenigen  Tagen  töten,  ohne  daß  es 
jedoch  Erscheinungen  bekommt,  die  mit  Typhus  vergleichbar  wären.  Anders 
liegen  die  Verhältnisse  beim  Tuberkelbazillus.  Die  Einspritzung  von  Tuberkel- 
bazillen erzeugt  beim  Meerschweinchen  eine  typische  Tuberkulose.  Hier  ist 
der  Tierversuch  die  sicherste  diagnostische  Methode,  die  uns  überhaupt 
zur  Verfügung  steht.  Ähnlich  fein  ist  die  Reaktion  des  Meerschweinchens 
und  der  Maus  gegenüber  dem  Tetanusbazillus,  dessen  Toxin  ein  dem 
menschlichen  Tetanus  sehr  analoges  Krankheitsbild  auslöst. 

Die  Bakterien  können  ein  Tier  auf  verschiedene  Weise  töten,  ent- 
weder indem  sie  sich  im  Tierkörper  vermehren  und  das  Blut  und  die 
Organe  überschwemmen  oder  aber  indem  sie  sich  nur  in  ganz  geringem 
Maße  am  Orte  der  Infektion  vermehren,  dafür  aber  giftige  Sekrete  (Toxine) 
absondern,  die  sich  im  Organismus  verbreiten  und  das  Tier  töten.  Den 
Typus  der  ersten  Art  bilden  die  Septikämieereger,  während  die  wichtigsten 
Vertreter  der  Toxinbildner  der  Diphtherie-,  der  Tetanus-  und  der  Botu- 
lismuserreger  sind. 

Zwischen  diesen  beiden  extremen  Typen  befinden  sich  zahlreiche 
Übergänge,  indem  die  Bakterien  sich  zwar  reichlich  vermehren  und  über 
den  Ort  der  Infektion  hinauswuchem  können  oder  auf  dem  Blut-  und  Lymph- 
wege verschleppt  werden,  dann  aber  auch  Gifte  bilden,  entweder  nach 
Art  der  Toxine  oder  aber  der  Art,  daß  ein  Teil  der  Bakterien  abstirbt  und 
daß  beim  Zerfall  der  Leibessubstanzen  Gifte  entstehen. 
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Die  gebräachlichsten  Versaehstiere  ftir  bakterielle  Untersnehungen 
sind  das  Kaninehen,  das  Meerschweinehen,  die  weiße  Maos  und  die  weiße 
Ratte.  Es  ist  nun  aber  keineswegs  gleichgültig,  welches  Versuchstier  man 
zn  einer  Pathogenitätsprüfung  verwendet. 

Die  empfindlichsten  Tiere  sind: 
far  Tuberkulose    ....  Meerschweinchen  (subkutan) 

„    Tetanus Mäuse  und  Meerschweinchen 

„    Diphtherie Meerschweinchen 

„    Pneumokokken  .    .    .  Mäuse  (intraperitoneal  und  subkutan)  und  Kaninchen 

(intravenös) 
„    malignes  Odem  .    .    .  Hund  (subkutan)  und  Meerschweinchen 

„    Cholera Meerschweinchen 

„    Staphylokokken  .       .  Kaninchen 

„    Streptokokken     .    .    .  Kaninchen  (intravenös  und  subkutan  in  die  Ohrhaut 

(Erysipel),  Mäuse  (intraperitoneal) 

„    Rotz Meerschweinchen  und  Esel 

^    Milzbrand Mäuse,  Ratten  und  Meerschweinchen  (subkutan) 

„    Pest Ratten  (subkutan,  intraperitoneal,  konjunktival)  und 

Meerschweinchen  (kutan  und  subkutan). 

Man  wähle  daher  stets  diese  Tiere,  wenn  man  die  betreflfenden  Bak- 
terien oder  ihre  Produkte  prüfen  will.  Nicht  minder  wichtig  als  die  richtige 
Wahl  der  Versuchstiere  ist  der  Infektionsmodus  und  die  Infektionsmenge. 

Folgende  Infektionswege  stehen  uns  zur  Verfügung:  der  kutane,  der 
subkutane,  der  intraperitoneale  und  der  intravenöse.  Hierzu  kommen  als 
seltener  verwendet  noch  der  intramuskuläre,  der  intrapleurale,  der  intra- 
tracheale, der  stomachale,  der  intrazerebrale,  die  Inokulation  in  die  vordere 
Augenkammer,  die  Inhalation  usw. 

Wie  wichtig  die  richtige  Wahl  der  Infektionswege  ist,  mögen  einige 
Beispiele  zeigen.  Der  Dysenteriebazillus  wirkt  bei  intravenöser  Injektion 
außerordentlich  toxisch  auf  Kaninchen,  während  er  bei  subkutaner  Appli- 
kation ganz  apathogen  ist.  Die  intraperitoneale  Injektion  von  Typhos- 
bazillen tötet  Meerschweinchen  sehr  regelmäßig,  die  subkutane  fast  nie. 
Die  subkutane  Impfung  des  Kaninchenohres  mit  Streptokokken  erzeugt 
lokales  Erysipel,  die  intravenöse  erzeugt  eine  Septikämie.  Das  Bakterium 
des  malignen  Ödems  tötet  den  Hund  von  der  Subkutis  aus,  während  die 
intravenöse  Injektion  gut  vertragen  wird. 

Die  Infektion  selbst  wird  in  der  Art  ausgeführt,  daß  man  flüssiges 
Material  direkt  injiziert.  Handelt  es  sich  um  feste  Kulturen,  so  schwemmt 
man  die  Bakterien  mit  steriler  Bouillon  (oder  Kochsalzlösung;  weniger  gut) 
ab  und  macht  durch  Verreiben  mit  einer  Platinnadel  oder  durch  Schütteln 
eine  gleichmäßige  Emulsion.  Organstücke  werden  verrieben  und  zu  einer 
Elmulsion  aufgeschwemmt  oder  aber  auch  direkt  zur  Infektion  ver- 
wendet. 
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Die  Infektionsmenge  ist  nicht  gleichgültig.  Nur  wenige  Bakterien 
besitzen  eine  so  hohe  Virulenz,  daß  sie  in  jeder  Dosis  das  Versuchstier 
töten.  Die  meisten  Arten  töten  das  Tier  nur  in  bestimmten  Dosen  (Dosis 
letalis),  nimmt  man  eine  geringere  Menge  (Dosis  subletalis),  so  tritt  eine 
mehr  oder  weniger  deutliche  Krankheit  auf,  die  aber  in  Heilung  ausgeht. 
Auch  bei  den  Toxinen  zeigt  sich  das  gleiche  Verhalten,  daß  nur  bestimmte 
Quantitäten  letal  wirken.  Die  Dosis  letalis  ist  verschieden  für  einen  jeden 
Bakterienstamm  und  fllr  jedes  Toxin  sowie  für  jede  Gattung  von  Ver- 
suchstieren. Man  bestimmt  die  Dosis  letalis  minima  in  der  Weise,  daß  man 
abgestufte  Mengen  Beinkultur  resp.  Toxin  einer  Serie  gleich  schwerer  Ver- 
suchstiere injiziert  und  dann  feststellt,  welche  Bakterienmenge  gerade  aus- 
reicht, um  ein  Tier  in  einer  bestimmten  Zeit  zu  töten.  Hierbei  ist,  wie  be- 
reits erwähnt,  der  Infektionsweg  von 
großer  Wichtigkeit.  Zur  Abmessung  be- 
^'  stimmter  Bakterienmengen  bedient  man 

sich  einer  Platinöse  von  bestimmter 
Größe,  Normalöse.  Um  sich  Ösen  von 
konstanter  Größe  anzufertigen,  empfiehlt 
Czaplewski  einen  Satz  von  verschieden 
dicken  ösenmaßstäben  (Fig.  262). 

Vor  jeder   Infektion    rasiere    man 

die  Infektionsstelle,  wasche  sie  gründlich 

und  desinfiziere  sie.  Das  Instrumentarium 

muß  aseptisch  sein. 

-        „  ,^       ^^      ,       ^.  1.  Kutane  Infektion.  Man  reibt 

Osenmaßstftbe  nach  Csaplewski. 

das  Infektionsmaterial    auf  die    rasierte 
Haut.    Sehr    charakteristische    Infektion 
beim  Meerschweinchen  durch  Pestmaterial. 

2.  Subkutane  Infektion.  Man  hebt  eine  Hautfalte  hoch  und  sticht 
mit  einer  Spritze  ein.  Organstückchen  kann  man  auch  direkt  unter  die 
Haut  bringen.  Man  macht  hierzu  einen  kleinen  Scherenschnitt,  unterminiert 
dann  mit  der  geschlossenen  Schere,  mit  einer  Sonde,  Pinzette  etc.  stumpf 
das  Unterhautgewebe,  so  daß  eine  Tasche  entsteht,  und  führt  dann  mit 
der  Pinzette  das  Infektionsmaterial  in  diese  Hauttasche.  Die  subkutane  In- 
fektion ist  die  häufigst  benutzte. 

3.  Intravenöse  Infektion  wird  außer  bei  großen  Tieren  vor- 
wiegend nur  beim  Kaninchen  angewendet.  Hier  verwendet  man  fast  aus- 
ausschließlich die  großen  Randvenen  des  Kaninchenohres,  die  am  äußeren 
Rande  desselben  laufen  und  die  man  vorher  durch  Reiben  und  Schlagen 
zum  Anschwellen  bringt.  Die  intravenöse  Injektion  gelingt  bei  einiger 
Übung  sehr  leicht.  Man  hüte  sich  vor  Luftblasen  in  der  Spritze  wegen  der 
Gefahr  der  Luftembolie.  Bei  Meerschweinchen  führt  man  die  intravenöse 
Einspritzung   so  aus,    daß   man    entweder  die  Jugularis   oder   die  Iliaca 
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freilegt.  Morgenro.th  empfiehlt  die  intrakardiale  Einspritznng,  die  man  mit 
einer  dünnen,  langen  Kanttle  durch  die  Thoraxwand  hindurch  ausführt. 
Bei  großen  Tieren  (Hund,  Schaf  etc.)  spritzt  man  in  die  V.jugularis  durch 
die  Haut  hindurch  ein.  Bei  Vögeln  benutzt  man  die  Flügelvenen. 

4.  Intraperitoneale  Infektion.  Zu  diesem  Zwecke  läßt  man  das 
Tier  durch  einen  Diener  so  halten ,  daß  der  Kopf  etwas  tief  steht.  Man 
drängt  hierauf  durch  leichte  Massage  die  Darmsdilingen  gegen  das  Zwerch- 
fell und  injiziert  durch  die  Haut  hindurch  nahe  der  Linea  alba.  Um  sich 
vor  einer  Verletzung  der  Darmschlingen  zu  hüten,  kann  man  eine  stumpfe 
Kanüle  benutzen.  Dann  muß  man  vorher  die  Haut  durch  einen  kleinen 
Scherenschnitt  spalten  und  sticht  dann  die  Kanüle  von  der  Wunde  aus  ein. 

5.  Die  Impfung  in  die  vordere  Augenkammer  wird  am  kokaini- 
sierten  Augapfel  vorgenommen.  Man  dreht  das  Auge  nach  unten,  geht  am 
oberen,  äußeren  Rand  der  Kornea  mit  einer  Lanzette  ein,  deren  Spitze 
während  des  Zurückziehen s  gegen  die  Hornhaut  gehalten  werden  muß, 
damit  kein  Irisprolaps  eintritt,  und  impft  dann  von  dieser  Wunde  aus. 

YII.  Entnahme  des  Untersuchungsmaterials. 

Als  allgemeine  Regel  hat  zu  gelten,  daß  jedes  Material,  das  bakterio- 
logisch untersucht  werden  soll,  mit  absoluter  Sterilität  entnommen  und  auf- 
bewahrt werden  muß.  Selbstverständlich  dürfen  keinerlei  Desinfizientien  zu- 
gesetzt werden.  Im  einzelnen  wäre  noch  folgendes  zu  bemerken. 

A.  Blut.  Werden  nur  ganz  geringe  Mengen  Blut  gebraucht  wie  bei  der 
Widal sehen  Probe,  bei  den  opsonischen  Untersuchungen,  bei  Malaria, 
bei  Rekurrens  usw.,  so  genügt  ein  Einstich  in  das  Ohrläppchen  oder  in 
den  Finger.  Man  nehme  hierzu  besser  die  Dorsalscite  des  Fingers  als  die 
Fingerkuppe. 

Für  die  Züchtung  von  Bakterien  aus  dem  Blut  sowie  für  die  Ge- 
winnung größerer  Mengen  Serum ,  z.  B.  zu  Komplementbindungsversuchen, 
bedarf  es  des  Aderlasses.  Für  den  zuletzt  genannten  Zweck  sind  auch 
blutige  Schröpfköpfe  geeignet.  An  der  Leiche  erfolgt  die  Blutentnahme  ans 
dem  Herzen. 

jB.  Exsudate,  Transsudate,  Liq.  cerebrospinalis,  Eiter  werden 
mit  einer  sterilen  Spritze  aspiriert.  Liq.  cerebrospinalis  kann  auch  mit  einer 
langen  Hohlnadel  gewonnen  werden. 

C.  Urin  wird  mit  dem  Katheter  entnommen  und  eventuell  zentrifugiert. 
Zur  Herstellung  mikroskopischer  Präparate  wähle  man  die  obere  Schicht 
des  Bodensatzes,  da  diese  salzärmer  und  mikrobenreicher  zu  sein  pflegt. 
Ist  das  Sediment  sehr  salzreich,  so  löse  man  mit  konzentrierter  Borax- 
Borsäurelösung  (Schien- Wendrinersches  Reagenz)  die  Urate  auf.  Ist 
das  Sediment  sehr  schleimig,  wie  dies  beim  ammoniakalischen  Urin  häufig 
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ist,  so  gebe  man  daia  verdünnte  Katronlauge,  ferhitze  die  Aufschwemmung 
und  zentrifugiere  dann  (Biedertsches  Verfahren).  Hierbei  werden  die 
zelligen  Elemente  zerstört  und  nur  die  Mikroben  bleiben  übrig.  Für  die 
Entscheidung  der  Fragie,  ob  ein  Bakterien  enthaltender  Urin  aus  der  Blase 
oder  aus  den  Nieren  stammt,  muß  nötigenfalls  der  Ureterenkatheterismus 
herangezogen  werden. 

D,  Fäzes  und  Sputum  werden  von  dem  Patienten  direkt  in  ein  steriles 
Gefäß  entleert. 

E,  Rachensekret,  Rachenbelag,  Nasensekret,  Sekrete  der 
Genitalien  werden  mit  einer  sterilen  Platinöse  entnommen.  Bisweilen 
empfiehlt  sich  auch  (Diphtherie,  Angina)  die  Verwendung  steriler  Watte- 
tupfer, die  auf  einem  biegsamen  Draht  befestigt  sind.  Kann  man  das  so 
entnommene  Material  nicht  sofort  untersuchen,  so  bringt  man  den  Watte- 
tupfer in  ein  steriles  Reagenzglas,  das  man  mit  nicht  entfetteter  Watte 
oder  noch  besser  mit  einem  sterilen  Gummistopfen  verschließt,  um  die 
Vertrocknung  des  Materials  zu  verhüten,  was  besonders  bei  Meningokokken 
wichtig  ist. 

YIII.  Nachweis  von  Bakterien 

a)  im  Blute. 

Im  Blute  können  sich  Streptokokken,  Staphylokokken,  Pneumokokken, 
Typhus-,  Pest-  und  Milzbrandbazillen  u.a.  Bakterien  finden.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  ergibt  meist  negative  Resultate.  Die  besteMethode  ist  dieZüchtung 
derart,  daß  man  2  cni^  durch  Aderlaß  steril  entnommenes  Blut  in  ein  Kölbchen 
mit  50— lOOcm^  Bouillon  bringt.  Bei  24stündigem  Aufenthalt  im  Brut- 
schrank vermehren  sich  dann  die  Bakterien  in  der  Bouillon  und  man  über- 
trägt sie  nun  zur  Identifizierung  und  Isolierung  auf  Agarplatten.  Nur  selten 
gelingt  es,  aus  einem  kleinen  Blutstropfen,  den  man  direkt  auf  Agar  bringt, 
die  Bakterien  zu  züchten  (Typhusbazillen  aus  Roseolenblut).  Streptokokken, 
Pneumokokken,  Pest-  und  Milzbrandbazillen  kann  man  auch  so  im  Blut 
nachweisen,  daß  man  1 — 2rm*  desselben  auf  empfängliche  Tiere  ver- 
impft. Bei  Mäusen  werden  entsprechend  kleinere  Mengen  (0,2 — 0,3  rw») 
gebraucht. 

h)  im  Sputum. 

Um  möglichst  reines  Sputum  zu  gewinnen,  lasse  man  den  Patienten 
den  Mund  mit  abgekochtem  Wasser  gründlich  ausspülen  und  gurgeln  und 
verwende  nur  wirklich  ausgehustetes  Sputum,  das  man  in  einem  trockenen, 
sterilen  Gefäß  auffange.  Hierzu  eignet  sich  besonders  eine  Petrische  Schale. 
Man  betrachtet  den  Auswurf  auf  schwarzem  Untergrund  und  wählt  zur 
Untersuchung  die  dicksten  Sputumballen.  Um  das  Sputum  vor  äußeren  Ver- 
unreinigungen  zu   befreien,    verwendet   man    die   Kitasatosche  Wasch- 
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methode,  die  darin  besteht,  daß  man  die  Spatunflocke  in  einer  Reihe  von 
Petrischalen,  die  mit  steriler  NaCl-Lösnng  geflQlt  sind,  absptUt 

Die  mikroskopische  Betrachtung  des  gefärbten  Präparates  ist  die 
wichtigste  Untersnchnngsmethode.  Sie  gibt  uns  in  vielen  Fällen  sdion  allein 
die  richtige  Diagnose  oder  lenkt  wenigstens  den  Verdacht  in  eine  be- 
stimmte Richtung,  so  daß  man  nun  die  speziellen  Untersnchnngsmethoden 
fttr  das  betreffende  Bakterium  heranzieht. 

Die  größte  diagnostische  Bedeutung  besitzt  der  Nachweis 
der  Tuberkelbazillen,  da  man  hiermit  die  Diagnose  Tuberkulose  feststellt. 
Man  färbe  daher  ein  jedes  Sputum  mit  der  Tuberkelbazillenfärbung.  Findet 
man  Tuberkelbazillen  im  Sputum,  so  achte  man  auf  die  2^hl  derselben 
im  Gesichtsfeld,  die  außerordentlich  verschieden  sein  kann.  Femer  ist  es 
wichtig  zu  wissen,  ob  es  sich  um  reine  Tuberkulose  oder  um  eine  Misch- 
infektion  mit  Streptokokken,  Pneumokokken,  Influenzabazillen  oder  anderen 
Bakterien  handelt.  Fttr  die  Identifizierung  der  Bakterien  ist  die  Grams<^e 
Färbung  heranzuziehen.  Das  mikroskopische  Präparat  weist  außer  den 
Tuberkelbazillen  noch  Streptokokken,  Staphylokokken,  Meningokokken, 
Pneumokokken,  Pneumobazillen ,  Aktinomyces,  Streptothrix,  Mikro- 
eoccus  catarrhalis,  Rotz,  Milzbrand,  Influenzabazillen  n.  a.  nach,  jedoch  ist 
für  die  meisten  dieser  Bakterien  zur  Identifizierung  noch  das  Kulturver- 
fahren und  die  biologische  Untersuchung  heranzuziehen,  insbesondere  bei 
den  Meningokokken. 

Das  Kulturverfahren  auf  Serumplatten  erlaubt  den  Nachweis  von 
Diphtheriebazillen,  Meningokokken  u.  v.  a.,  das  auf  Taubenblutagarplatten 
den  von  Influenzabazillen  und  Pneumokokken. 

Die  beste  Methode,  Pneumokokken  zu  identifizieren,  ist  die  Mäuse- 
impfung. Ebenso  muß  fttr  die  Pestdiagnose  der  Tierversuch  herangezogen 
werden.  Auch  fttr  die  Tuberkulose  ist  die  Meerschweinchenimpfung  die 
beste  Methode,  die  selbst  ganz  vereinzelte  Bazillen  zur  Anreicherung  bringt. 
Hierzu  nehme  man  Meerschweinchen  von  250  5^,  die  subkutan  an  der 
Bauchhaut  oder  am  Unterschenkel  in  Kniehöhe  geimpft  werden.  Es  ent- 
wickelt sieh  eine  Lymphdrttsentuberkulose.  Sehr  empfehlenswert  ist  das 
Bloch  sehe  Verfahren  (s.  S.  690),  das  die  Diagnosenstellung  frtther  ab 
die  gewöhnliche  Tierimpfung  gestattet. 

c)  Im  Rachensekret. 

Die  wichtigsten  Bakterien  sind  die  Diphtheriebazillen,  die  man 
meist  schon  mikroskopisch  erkennen  kann,  deren  Züchtung  auf  Löffler- 
seruni  jedoch  stets  verlangt  werden  muß.  Femer  findet  man  noch  Strepto- 
kokken bei  der  Scharlachdiphtherie,  Bac.  fusiformes  bei  der  Angina  ulcerosa, 
Soorpilze  bei  Soor,  Meningokokken  bei  Meningitis  und  gesunden  Bazill^H 
trägem.  Bei  Gesunden  findet  man  Pneumokokken  und  Influenzabazillao, 
besonders  zu  Zeiten  von  Epidemien. 
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d)  Im  Nasensekret. 

Es  kommen  vor  Eapselbazillen  bei  Ozaena  und  Rhinosklerom,  Lepra- 
bazillen bei  Lepra.  Anßerdem  zahlreiche  Saprojdiyten  and  andere  Bakterien. 

e)  Im  Eonjanktivalsekret 

Diphtheriebazillen  und  Xerosebazillen  bei  Gesunden  und  Diphtherischen, 
Gonokokken  bei  der  Blennorrhoea  neonatorum  und  der  gonorrhoischen 
Blennorrhoe  Erwachsener,  Pneumokokken  bei  Ulcus  corneae  serpens,  In- 
fluenzabazillen, BaziUen  vom  Typ  Koch-Weeks  und  solche  von  Morax- 
Axenfeld  bei  besonderen  Formen  von  Eoigunktivitis. 

/;  Im  Stuhl. 

Von  pathogenen  Bakterien  finden  sich  Typhus-,  Paratyphus-, 
Dysenteriebazillen  und  Choleravibrionen,  fttr  deren  Nachweis  stets, 
außer  dem  mikroskopischen  Präparat  das  Kulturverfahren  heranzuziehen 
ist.  Selten  kommen  Tuberkelbazillen,  Pestbazillen,  Milzbrandbakterien,  Bac. 
pyocyaneus  vor.  Normale  Befunde  stellen  die  Kolibazillen,  Bac.  faecalis 
alcaligenes,  Bact.  lactis  aerogenes,  Heubazillen,  verschiedene  Kokken,  anae- 
robe Bakterien,  Hefezellen  und  Spirillen  dar.  Eine  auffallend  starke  Ver- 
mehrung von  feinen  Spirillen  findet  man  besonders  in  Cholerastühlen. 

g)  Im  Urin  und  Harnröhrensekret. 

Diagnostisches  Interesse  besitzt  vor  allem  der  Nachweis  von  Gono- 
kokken bei  Gonorrhoe  und  Zystitis,  von  Tuberkelbazillen  bei  Blasen-, 
Nieren-  und  Genitaltuberkulose,  von  Kolibazillen,  Strepto-  und  Staphylo- 
kokken bei  Zystitis. 

h)  In  der  Lumbaiflüssigkeit. 

Hier  kommen  Meningokokken,  Pneumokokken,  Tuberkel- 
bazillen, Strepto-,  Staphylokokken  und  andere  Bakterien  bei  verschiedenen 
Formen  von  Meningitis  vor.  Trypanosomen  bei  Schlafkrankheit. 

i)  In  der  Pleuraflüssigkeit. 

Gewöhnlich  auch  bei  Empyem  steril.  Man  findet  Strepto-,  Pneumo- 
kokken, Tuberkelbazillen  und  selten  andere  Bakterien. 

k)  In  der  Peritonealflüssigkeit. 

Bei  der  Peritonitis  können  sich  Tuberkelbazillen,  Streptokokken, 
Typhus-  und  Kolibazillen,  Aktinomyces,  Staphylokokken,  Gonokokken  u.  a. 
finden. 
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IX.  Die  wichtigsten  pathogenen  Bakterien  des  Menschen. 

1.  Der  Bacillus  tubereulosis  Köeh  (Fig.  11,  Taf;  MU). 

Von  Koch  1882  entdeckt.  Erzengt  die  Tuberkulose.  Man  unter- 
scheidet 2  Typen: 

a)  Bac.  tubercnl.  humanus, 

b)  Bac.  tubercul.  bovinus  (Perlauchtbazillen). 

Die  Frage,  welcher  Art  die  Differenz  zwischen  diesen  zwei  Typen  ist,  ist 
noch  Gegenstand  der  wissenschaftlichen  Diskussion  (Koch  und  Behring). 
Sicher  ist,  daß  beide  Typen  beim  Menschen  Tuberkulose  hervorrufen  können. 
Pathogenitätsdifferenz  für  Kaninchen  bei  intravenöser  Injektion  (Perlsucht- 
bazillen sehr  virulent,  menschliche  Tuberkelbazillen  wenig  virulent). 

Der  Tuberkelbazillus  ist  ein  2 — 3,5  (x  langes,  schlankes  Stäbchen. 
Unbeweglich.  Säurefest,  (yrampositiv.  Keine  Sporen.  Jedoch  finden  sich 
in  manchen  Bazillen  zahlreiche,  eiförmige,  lichtbrechende  Stellen,  deren 
Natur  unbekannt  ist.  Bei  Entfärbung  mit  starken  Säuren  entstehen  die 
sog.  „Körnchenreihenbazillen".  Zur  Isolierung  Impfung  von  Meerschwein- 
chen. Empfehlenswert  das  Blochsche  Verfahren  (S.  690).  Aus  den  Drüsen 
dieser  Tiere  Anlegen  von  Seramagarkulturen,  von  diesen  Abimpfen  auf 
Glyzerinagar  und  Glyzerinbouillon.  Langsames  Wachstum.  Die  Kultur 
schwimmt  auf  der  Bouillon  und  bildet  eine  zusammenhängende  Haut. 

Differentialdiagnostisch  kommen  in  Frage  alle  „säurefesten"  Ba- 
zillen, vor  allem  der  Smegmabazillus,  der  morphologisch  von  dem 
Tuberkelbazillus  nicht  zu  unterscheiden  ist  und  sich  im  Präputialsack  und 
zwischen  den  Labien,  in  der  Analfalte,  im  Ohrenschmalz,  femer  an  den 
Tonsillen,  im  Zahn-  und  Zungenbelag  findet.  Der  Smegmabazillus  kommt 
besonders  bei  Urogenital-  und  Darmerkrankungen  in  Frage.  Ist  nicht 
pathogen.  Nicht  alkoholfest.  Findet  sich  nicht  im  Katheterurin,  wenn  die 
äußere  Harnröhrenmttndung  gründlich  gereinigt  ist. 

2.  Der  Leprabazillus  (Fig.  12,  Taf.  VIII). 

Findet  sich  in  leprösen  Geweben  massenhafter  als  der  Tuberkel- 
bazillus   in    tuberkulösen.    Nicht    tierpathogen,    nicht  kultivierbar. 

Morphologisch  von  Tuberkelbazillen  kaum  zu  unterscheiden.  Weniger 
säure-  und  alkoholfest,  daher  kürzere  Entfärbung.  Färbt  sich  auch  leichter 
als  Tuberkelbazillen.  Baumgartensche  Färbung  (S.  177). 

3.  Der  Rotzbazillus  (Bac.  mallei). 

Die  Rotzbazillen  sind  feine  Stäbchen  von  wechselnden  Dimensionen, 
deren  Kontur  fast  immer  uneben  ist.  Die  Enden  sind  meist  abgerundet, 
mitunter    kolbig   aufgetrieben.    Die  Bazillen   sind   gewöhnlich   zu  zweien 
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Brugsch-Schittenhelm,  Untersuchung^methoden. 

Fig.  1. 


Fig.  2. 


Diphtheriebasillus. 
,B  ajb^e  s  •  £  r  n  s  t  sehe  Körperchen  nach  N  e  i*j  s  e  r  geftrbt  (L  e  s  i  e  a  r). 

Fig.  8. 


Fseadodiphtherivbasillaj. 
Firbnng  nach  Neisser.    Keine  Babee-ErnstM 
KOrpercfaen  (Lesienr). 

Fig.  4. 


TetanuBbasUIus. 
Boaillonkultnr  Ton  48  Std.    Sporenbaltige  und  sporenfreie 
Bacillen.     Karbolfnchsin  nnd  Methylenblau  (Conrmont). 

Fig.  5. 


PnenmobasillnB  Friedlftnder. 
Sputumprftparal.  Negative  KafMeln. 

Fig. «. 


Milsbrandbazillen. 
Alte,  sporenbaltige  BouillonkuUnr. 


Gonarrboiiitlii^rEUiHr  i^rsfärbt  n»rb   U  r»»- 5«  ^  tt«H*L    «*«*— -  _> 

Fnchiin,     Pia    lionokokksu    «Lud    rot    w^d    Um^tm    iatn*ii*<>^  >  J 


7J^/  VI  IL 


Flg.  7. 


Aktinomyseitpils. 
Pftrbang  mit  Genti&naTiolett-Eosin.    Myseinden,  Sporen  und 
Leokosyten  sind  Tiolett,  die  Keulen  sind  rot.    Vergr.  1 :  1000. 


Fig.  8. 


Pneumokokken. 

AuMtrich Präparat   aus   pneumonischem  Sputum  ,    gefärbt 

nach  (Jram  (Ciaplewski). 


Fig.  ». 


Fig.  10. 


Trypanoeoma  lewisi  (Kent). 

Cb«ralchttbild  ans  inflsiorter  Hatte.  Färbung  nach  Oiemsa 

(Kittkalt- Hartmann). 

Fig.  11. 


Miorococcns  eatarrhalis. 

Ausstriehpräparat  aus  Bronchialspntum  bei  katarrhalischer 

Bronchitis.     Die  Kokken  teils  schwara,  teils  rot  gefärbt. 

Färbung  mit  Terdttnntem  Karbolfuchsin  (Kolle). 


Fig.  12. 


AoMtrichpräparat  aus  Sputum  mit  sahlreicben  Tuberkel 

basillen.   Färbung  nach  Ziehl- Nielsen 

(Csaplewski). 


Ausstrich  Präparat  aus  dem  Nasenschleim  einer 
anaesthetiea  leidenden  Kranken  (A.  Hani 
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Fig.  263. 


hintereinander  angeordnet,  zuweilen  auch  in  Kettenverbänden.  Die  Bazillen 
besitzen  eine  körnige  Struktur.  Keine  Sporen,  keine  Beweglichkeit.  Nach 
Gram  nicht  färbbar.  Färbung  am  einfachsten  mit  Löfflerschem  Me- 
thylenblau 5  Minuten,  hierauf  schnelles  Abspülen  mit  iVo^g^r  Essigsäure, 
die  durch  eine  wässerige  Lösung  von  Tropäolin  00  rheinweingelb  ge- 
filrbt  ist,  und  hierauf  schnellem  Abspülen  in  Aq.  dest. 

Der  Rotzbazillus  findet  sich  im  Rotzeiter  sowie  bei  Lungenrotz  im 
Sputum.  Doch  ist  der  mikroskopische  Nachweis  oft  schwer.  Die  Kultur 
auf  Blutserum  und  Glyzerinagar  gelingt  leicht ,  ist  aber  wenig  charak- 
teristisch. Am  besten  ist  die  Züchtung 
auf  alkalischen  Kartoflfeln,  wo  ein  rot- 
brauner Belag  entsteht. 

Wichtig  ist  der  Tierversuch  mit 
der  Straußschen  Methode.  Impfung  von 
rotzverdächtigem  Material  in  die  Bauch- 
höhle männlicher  Meerschweinchen.  Nach 
2  Tagen  entsteht  eine  charakteristische 
Orchitis  (Fig.  263),  die  freilich  allein 
noch  nicht  absolut  beweisend  ist,  vielmehr 
auch  durch  andere  Bakterien  erzeugt 
werden  kann. 

4.  Typhusbazillus  (Eberth^  Koch, 
Gaffky)  (Fig.  264). 

Lebhaft  bewegliche  Stäbchen  mit 
zahlreichen,  peritrichen  Geißeln.  Färbt 
sich  leicht  mit  allen  Anilinfarben.  Gram- 
negativ. Keine  Sporen.  Findet  sich  im 
Blut,  Kot,  Urin  und  Sputum  (bei 
Typhuspneumonie)  der  Typhuskranken. 
Ist  im  Blute  schon  in  den  ersten  Tagen  des  Typhus,  im  Kot  erst 
später  kulturell  nachzuweisen.  Die  Züchtung  gelingt  leicht.  Man  wählt 
zur  Blutuntersuchung  am  besten  die  Conradi-Kaysersche  Gallenmethode. 
2  cm»  steril  entnommenes  Blut  werden  zu  5  cm^  sterilisierter  Rindergalle  ^) 
gegeben  und  kommen  zur  Anreicherung  auf  12 — 24  Stunden  in  den  Brut- 
schrank. Hierauf  Isolierung  und  Reinztichtung  mit  Hilfe  der  Drigalski- 
Conradi-  oder  der  Endoplatte  und  Identifizierung  durch  die  Agglutination 
resp.  Bakteriolyse  oder  (weniger  zuverlässig)  durch  eine  Kombination  der 
verschiedenen  Spezialnährbödeu. 

Der  Typhusbazillus  bildet  auf  Lackmusnutroseagar  blaue,  durchsich- 
tige, auf  Endoagar  farblose,  auf  Nutrose-Grttnagar  zarte,  durchscheinende 


Botzorchitis  beim  Meerschweinchen. 


*)   Vorrätig   bei   F.  &  M.  Lautenschläger,     Berlin  X,     und   bei    E.  Merck, 
Darmstadt. 


Brugsch-Schittenhelm,  Untersachungsmethoden. 
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Kolonien.  Grünlösung  I  wird  zur  Koagulation  ohne  Gärung  gebracht,  Grün- 
lösung II  bleibt  unverändert.  Lackmusmolke  wird  ganz  leicht  gerötet 
und  bleibt  fast  völlig  klar,  Neutralrotagar  bleibt  unverändert,  ans 
Traubenzucker  wird  kein  Gas  gebildet,  doch  wird  er  unter  Säurebildung 
zersetzt. 

Diflferentialdiagnostisch  wichtig  ist  die  Unterscheidung  von  Bact.  coli, 
Paratyphus  A  und  B,  Dysenterie  und  Bac.  faecalis  alcaligenes. 

5.  Paratyphus  A. 

Erzeugt  ein  typhusähnliches  Krankheitsbild.    Hat  klinisch  sehr  ge- 
ringe Bedeutung.  Morphologisch  vom  Typhusbazillus  nicht  zu  differenzieren. 
p.^  2,^  Wächst  auf  den  meisten  Nähr- 

böden wie  Typhus,  vergärt  je- 
doch Traubenzucker  unter  Gas- 
bildung und  zersetzt  Xeutralrot. 
Lacknmsmolke  wird  durch 
Säurebildung  unter  geringer 
Trübung  leicht  gerötet  und  bleibt 
sauer. 

6.  Paratyphus  B. 

Viel  wichtiger  als  der  Para- 
typhus A.  Erzeugt  Krankheits- 
bilder, die  wie  Typhus  oder 
Cholera  verlaufen  können.  Ge- 
hört zu  den  Erregem  der  Fleisch- 
vergiftung,  zu  denen  man  noch 
Typhu«bMiiien.  j^,^   ß^^^    cutcritidis,   der  in 

verschiedenen  Varietäten  vorkommt,  rechnet.  Die  Diflferenzierung  dieser 
Bakterien  voneinander  gelingt  selbst  mit  den  feinsten  biologischen  Methoden 
nur  unvollkommen.  Steht  biologisch  dem  Typhus-  und  Paratyphus  A-Ba- 
zillus  fem  und  gehört  zu  der  sog.  „Hogcholeragruppe"  (Mäusetyphus-  und 
Schweinepestbazillus).  Morphologisch  vom  Typhusbazillus  kaum  zu  unter- 
scheiden. Lebhaft  beweglich.  Färbt  Lackmusmolke  hellrot  und  trübt  sie. 
Nach  mehrtägiger  Bebrütung  tritt  durch  Alkalibildung  ein  Farbenumschlag 
in  Blau  ein.  Traubenzucker  wird  unter  Gasbildung  vergoren,  Neutralrot 
wird  zersetzt,  Milch  nicht  koaguliert.  Wächst  auf  Lackmusnutroseagar  in 
blauen,  etwas  undurchsichtigen  Kolonien.  Verhalten  zu  den  Grünnährböden 
s.  S.  685. 

Ist  für  Kaninchen,  Mäuse  und  Meerschweinchen  sehr  pathogen.  Wird 
nicht  nur  vom  Paratyphussemm ,  sondem  auch  vom  Schweinepest-  und 
Mäusetyphusserum  bis  zur  Titergrenze  agglutiniert.  Die  im  Pfeifferschen 
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Versuch  geimpften  Meerschweinehen  sterben  selbst  bei  vollständiger  Gra- 
nulabildong  nach  einigen  Tagen.  Bakterizider  Plattenversuch  mißlingt  meist 
völlig. 

7.  Bact.  coli. 

Regelmäßiger,  meist  harmloser  Darmschmarotzer.  Wird  gelegentlich 
pathogen  (Zystitis,  Cholezystitis,  Diarrhöen,  Peritonitis,  Eiterungen  usw.). 
Seine  Hauptbedeutung  liegt  in  seiner  großen  Ähnlichkeit  mit  den  Typhus- 
bazillen, von  denen  es  jedoch  durch  die  Spezialnährböden  und  die  sero- 
diagnostischen Methoden  sicher  zu  diflFerenzieren  ist. 

Die  Kolibazillen  stellen  eine  große  Gruppe  von  Bakterien  dar,  die 
untereinander  gewisse  Verschiedenheiten  aufweisen.  Gramnegativ.  Ge- 
ringere Beweglichkeit  als  die  Typhusbazillen.  Wachsen  auf  Lackmus- 
nutroseagar  und  Endoagar  rot,  entförben  Neutralrotagar,  vergären  Trauben- 
zucker unter  Gas-  und  Säurebildung  und  Grtlnlösungen,  bilden  Indol,  koa- 
gulieren Milch,  röten  unter  gleichmäßiger  Trübung  Lackmusmolke  stark. 
Verflüssigen  Gelatine  nicht.  Pathogen  fiir  Meerschweinchen  bei  intraperi- 
tonealer Impfung. 

8.  Dysenteriebazillus. 

Wichtigster  Erreger  der  epidemischen  Dysenterie.  (Über  die  Dysen- 
terieamoeben  s.  S.  726).  Findet  sich  in  den  Fäzes  der  Ruhrkranken,  be- 
sonders in  Schleimflocken.  Etwas  größer  und  plumper  als  der  Typhus- 
bazillus. Gramnegativ.  Keine  Geißeln,  daher  unbeweglich.  Jedoch  täuscht 
eine  lebhafte  Molekularbewegung  oft  Beweglichkeit  vor.  Leicht  zu  züchten. 
Wächst  auf  Lackmusnutroseagar  blau,  vorausgesetzt,  daß  diesem  Nähr- 
boden kein  Kristallviolett  zugesetzt  ist,  welches  sein  Wachstum  hemmt. 
Vergärt  Traubenzucker  nicht,  koaguliert  Milch  nicht.  Lackmusmolke  wird 
nur  ganz  leicht  gerötet.  Man  unterscheidet  zwei  Haupttypen: 

a)  Flexnerscher  Typus. 

Rötet  Lackmusmannitagar  (s.  S.  684)  schon  in  24  Stunden,  bildet 
nach  mehrtägigem  Wachstum  in  Pepton  Indol.  Erzeugt  im  Tierversuch  leicht 
Agglutinine. 

h)  Kruse-Shiga-Typus. 

Läßt  Lackmusmannitagar  blau.  Bildet  kein  Indol.  Erzeugt  nur  sehr 
schwer  Agglutinine. 

Die  Pathogenität  beider  Typen  ist  fiir  Meerschweinchen  annähernd 
gleich.  Anders  verhält  sich  das  Kaninchen.  Während  Flexnerbazillen  ohne 
weiteren  Schaden  intravenös  injiziert  werden  können,  bewirken  nach 
Kraus  und  Doerr  Shiga-Krusestämme  ein  charakteristisches  Krankheits- 
bild. Nach  2 — ätägiger  Inkubation  entsteht  eine  Parese  der  hinteren  Ex- 
tremitäten, die  in  Paralyse  übergeht.  Sphinkterenlähmung,  Tod.  Beide  Typen 
lassen  sich  serodiagnostisch  untereinander  und  vom  Typhus  unterscheiden. 
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9.  Bae.  faecalis  alcaligenes. 

Ein  in  den  Fäzes  vorkommendes,  lebhaft  bewegliches  Stäbchen,  das 
auf  Lackmusnutroseagar  blau  wächst  und  Lackmusmolke  im  Gegensatz  zu 
den  Typhusbazillen  bläut.  Für  Tiere  pathogen.  Serodiagnostisch  vom  Bac. 
tjrphi  zu  unterscheiden. 

10.  Tibrio  cholerae  (Fig.  265). 

Von  Koch  1883  als  Erreger  der  Cholera  asiatica  entdeckt.  Kurze, 
kommaförmig  gekrümmte  Stäbchen,  „Kommabazillen".  Finden  sich  in  den 
Schleimflöckchen  der  Cholerastühle  oft  massenhaft,  mitunter  in  Reinkultur. 

Gramnegativ.  Lebhaft  beweglich,  „schießend",  haben  eine  endständige 
Geißel.  Keine  Sporen.  Wachsen  auf  gut  alkalischen  Nährböden  leicht,  ver- 
flüssigen Gelatine  (Fig.  260)  und  Serum,  bilden  auf  Gelatineplatten  kleine,  stark 
lichtbrechende  Kolonien,  die  von  einem  Saum  verflüssigter  Gelatine  um- 
geben werden.  Auf  Agarplatten  entstehen  bläulich  durchscheinende  Kolo- 
nien. In  Bouillon-  und  Peptonlösung  vermehren  sie  sich  sehr  schnell  und 
bilden  ein  Häutchen  an  der  Oberfläche.  Anreicherungsverfahren  von 
Schottelius  und  Koch  s.  S.  689.  In  Peptonwasser  Indolbildung  (Cholera- 
rotreaktion). Für  Tiere  wenig  pathogen,  jedoch  können  Meerschweinchen 
durch  intraperitoneale  Injektion  getötet  werden. 

Difl^erenzierung  von  sehr  ähnlichen,  saprophytischen  Wasservibrionen 
geschieht  sicher  und  leicht  auf  serodiagnostischem  Wege. 

Für  die  bakteriologische  Feststellung  der  Cholera  bestehen  besondere 
Anweisungen  medizinalpolizeilicher  Art.  Die  Diagnose  „Cholera"  darf  nur 
von  bestimmten  Instituten  gestellt  werden,  daher  ist  bei  allen  choleraver- 
dächtigen Fällen  sofort  Untersuchungsmaterial  dem  nächstgelegenen  der- 
artigen Institut  zu  übersenden. 

11.  Influenzabazillus  (Pfeiffer)  (Fig.  266). 

Ist  der  Erreger  der  echten  Influenza.  Unbewegliche,  sehr  kleine  und 
zarte  Bazillen,  die  sich  im  Auswurf  mikroskopisch  oft  schon  in  Reinkultur 
nachweisen  lassen.  Man  nehme  stärkste  Vergrößerungen.  Liegen  viel- 
fach intrazellulär  in  Leukozyten.  Beste  Färbung  geschieht  mit  einer  Ver- 
dünnung von  Ziehlscher  Lösung  (1:10)  V4  Stunde.  Gramnegativ.  Die 
Züchtung  ist  schwer.  Der  Influenzabazillus  bedarf  zu  seinem  Wachstum 
des  Hämoglobins.  Die  Kultivierung  gelingt  nur  auf  Blutagar,  welches  man 
durch  Aufstreichen  von  Menschen-  oder  Taubenblut  auf  gewöhnliches  Xähr- 
agar  gewinnt.  Wachsen  in  24—48  Stunden  zu  tautropfenartigen  Kolonien 
heran.  Man  wasche  das  Sputum  vor  der  Verimpfung  gut  und  verdünne  es 
durch  Verreiben  in  Bouillon.  Ist  nur  fürAflFen  pathogen  (Pfeiffer).  Diffe- 
rentialdiagnostisch kommt  der  Pneumokokkus  in  Betracht,  der  gram- 
positiv ist.  Wichtig  ist  die  Mischinfektion  mit  Tuberkulose.  Bei  sporadischen 
Influenzarällen  wird  der  Bazillus  meist  nicht  gefunden. 
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12.  Pneumokokkus  (Diplocoeeus  pneumoniae  Fraenkel) 

(Fig.  8,  Taf.  VIII). 
Erreger  der  Pneumonia  crouposa,  des  Ulcus  corneae  serpens.  Femer 
seltener  von  Meningitis,  Otitis  media,  Osteomyelitis,  Pleuritis  usf.  Findet  sich 
im  Sputum  der  Pneumoniker  und  mitunter  im  Blut  derselben.  Ferner  kann 
der  Eiter  (Otitis,  Abszesse),  die  Lumbalfltissigkeit  (Meningitis)  usf.  Pneumo- 
kokken enthalten,  wenn  diese  die  Ursachen  der  Erkrankung  sind.  Häufig 
im  Speichel  und  auf  den  Tonsillen  Normaler.  Im  pneumonischen  Herde 
meist  in  Reinkultur.  Nach  der  Krisis  häufig  intrazellulär  (Pliagozytose). 
Die  Form  der  direkt  aus  dem  Menschen  gewonnenen  Pneumokokken  ist 
lanzett-  oder  kerzenflammenförmig.    Sie  liegen  zu  zweien  mit  ihrer  Basis 

Fig.  266.  Fig.  26«. 


Ausstrlchprttparat    ans    Choleradejekten.     Scbleim- 
flocke,   fast    eine   Beinknltur    von    Kommabazillen 

enthaltend.     Fischsugartige    Anordnung.    Färbnng        Ansstrichprttparat  von  Inflnensabacillen  im  Lnngen- 

rait  verdünnter  Karbolfnchsinlösnng.  spntnra,  Fnchsinf&rbung.  (Nach  einem  Prftparat  von 

Vergrößerung  1  :  600  (K o  1 1  e).  Prof.  K o  1 1  e ,  gezeichnet  von  Landsberg,  Berlin.) 

zusanunen  und  sind  von  einer  Kapsel  umgeben.  Unbeweglich.  Keine  Sporen 
Grampositiv,  mit  ungefärbt  bleibender  Kapsel. 

Außer  der  charakteristischen  Form  und  Färbbarkeit  der  „tierischen" 
Pneumokokken  benutzt  man  zur  bakteriologischen  Diagnostik  die  Mäuse- 
impfung, die  am  besten  subkutan  (2  cm^)  erfolgt.  Das  Tier  stirbt  septi- 
kämisch  in  1 — 3  Tagen.  Aus  dem  Blute  werden  die  Kokken  leicht  in 
Reinkultur  gewonnen.  Pneumokokken  werden  am  besten  auf  Blutagar  ge- 
züchtet, wachsen  aber  auch  auf  gewöhnlichem  Agar,  auf  Glyzerin-  und 
Serumagar.  Tautropfenartige  Kolonien. 

Differentialdiagnostisch  kommen  Influenzabazillen ,  Pneumobazillen 
Friedlaender  und  Streptokokken  in  Betracht. 

18.  Streptococcus  pyogenes. 

Die  Streptokokken  sind  grampositive  Kokken,  welche  sich  in  Ketten 
anordnen.   Die  Grundform  der  Kokken  ist  in  den  Geweben  rund,   in  den 
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Kulturen  ändert  sich  die  Form  mitunter.  Typische  Kettenbildung  aus  10 
bis  15  Ketten  findet  man  im  Eiter  und  in  den  Geweben,  im  Blute  meist 
nur  Diplokokken.  Unbeweglich.  Keine  Sporen.  Saprophytisch  kommen 
Streptokken  im  Mund,  auf  den  Mandeln,  in  der  Nase,  den  Bronchien,  der 
Vagina  und  Urethra  vor. 

Die  Streptokokken  sind  die  einzigen  Erreger  des  Erysipels  (Fehleisen). 
Außerdem  sind  sie  neben  den  Staphylokokken  die  wichtigsten  Eitererreger. 
Abszesse,  Phlegmonen,  Osteomyelitis,  Perikarditis,  Endokarditis,  Broncho- 
pneumonien, Anginen,  Peritonitis,  Salpingitis,  Meningitis,  Puerperalsepsis  u.  a. 
werden  durch  Streptokokken  erzeugt.  Viele  Autoren  sehen  in  ihnen  die  Erreger 
des  Scharlachs,  jedoch  stellen  die  Streptokokken  höchstwahrscheinlich  nur 
eine  Mischinfektion  des  Scharlachs  dar.  Sehr  groß  ist  ihre  Bedeutung  auch 
als  Mischinfektion  bei  der  Tuberkulose,  Pneumonie,  Influenza,  Diphtherie. 

Zum  Nachweis  genügt  meist  das  mikroskopische  Präparat.  Handelt 
es  sich  um  sehr  fibrinreiche  Sputa,  so  empfiehlt  es  sich,  das  Sputum  vor 
der  Karbolfuchsin-  oder  Gramfärbung  mit  1  Voig^r  Essigsäure  zu  behandeln. 
Im  Blute  findet  man  Streptokokken  mikroskopisch  nur  sehr  selten.  Die 
Züchtung  (bei  Septikämie)  kann  so  vorgenonmien  werden,  daß  man  je 
2  cm»  steril  entnommenes  Blut  in  mehrere  Röhrchen  verflüssigten  Agar  gibt 
und  Platten  ausgießt  (s.  S.  701).  Auf  den  Platten  entstehen  meist  kleine, 
sehr  zarte  helle  Kolonien,  die  von  einem  hellen  Hof  umgeben  sind  (Strepto- 
coccus pyogenes).  Seltener  entstehen  kleine,  grünliche  (Streptococcus  mitis) 
oder  schleimige  Kolonien  (Streptococcus  mucosus).  Beim  Wachstum  in 
Bouillon  verhalten  sich  die  Streptokokken  verschieden.  Entweder  wird 
diese  gleichmäßig  getrübt  oder  aber  sie  bleibt  klar  und  es  bildet  sich  ein 
pulveriger  Bodensatz.  Über  die  i>age,  ob  alle  Streptokokken  als  eine  Art 
anzusehen  sind,  sind  die  Meinungen  der  Autoren  sehr  verschieden.  Die 
Diflerentialdiagnose  gegen  Pneumokokken  ergibt  sich  aus  der  kugeligen 
Gestalt  und  dem  Fehlen  der  Kapsel,  gegen  Staphylokokken  aus  dem  ver- 
schiedenen Wachstimi  auf  künstlichen  Nährböden. 

Die  Diagnose  der  Streptokokkeninfektion  muß  stets  gestellt  werden, 
da  sie  prognostisch  wichtig  ist.  Im  allgemeinen  kann  gesagt  werden, 
daß  alle  Streptokokkenerkrankungen  eine  schlechtere  Prognose  geben  als 
Staphylokokken-  und  Pneumokokkeninfekte. 

Die  Streptokokken  erzeugen  am  Kaninchenohr  bei  subkutaner  Imp- 
fung ein  Erysipel,  bei  stärkerer  Virulenz  oder  bei  intravenöser  Injektion 
töten  sie  das  Tier  durch  Sepsis.  Mäuse  sterben  bei  subkutaner  Impfung 
septikämisch.  Im  Blute  findet  sich  dann  eine  Reinkultur  von  Streptokokken. 

14.  Staphylococcus  pyogenes   (Fig.  267  u.  Fig  6,  Taf.  VIII). 

Die  Staphylokokken  sind  die  wichtigsten  und  häufigsten  Erreger  von 
Eiterungen  (Abszessen,  Furunkeln,  Osteomyelitis,  Pyämie  usw.)  Sie  sind 
grampositive,   kugelige   Kokken,   welche  in   unregelmäßigen   Haufen  zu- 
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samraenliegen.  Unbeweglich.  Keine  Sporen.  Das  mikroskopische  Präparat 
genügt  meist  zur  Diagnose.  Sind  jedoch  sehr  leicht  auf  allen  Nährböden 
zu  züchten.  Die  Kolonien  sind  rund  und  stets  undurchsichtig.  Meist  be- 
sitzen sie  eine  charakteristische  Farbe,  nach  der  man  verschiedene  Varie- 
täten unterscheidet:  gelbbraun  (Staphjiococcus  aureus),  weiß  (Staphylococcus 
albus),  zitronengelb  (Staphylococcus  citreus).  Gelatine  wird  von  den  meisten 

FJg-  S!67.  Fig.  268. 


Staphylokokken.  Meningokokken. 

Arten  verflüssigt  (Fig.  260),  Bouillon  gleichmäßig  getrübt.  Die  Virulenz  ist 
sehr  wechselnd.  Die  intravenöse  Injektion  erzeugt  beim  Kaninchen  Pyämie. 

15.  Meningokokken  (Diplococcus  meningitidis  intracellnlaris 
Weichselbaum)  (Fig.  268). 

Erreger  der  echten,  epidemischen  Genickstarre,  bei  der  sie  in  der 
Lumbaiflüssigkeit  und  im  Nasenrachensekret  gefunden  werden.  Wichtig  ist 
ihr  Vorkommen  im  Nasenrachenraum  Gesunder,  die  mit  Meningitiskranken 
in  Berührung  gekommen  sind,  Kokken  träger.  In  mikroskopischen  Prä- 
paraten findet  man  die  Meningokokken  meist  intrazellulär  als  Diplokokken 
von  Semmelform.  Gramnegativ.  Alle  Angaben  über  gelegentliches  Vor- 
kommen grampositiver  Meningokokkenvarietäten  haben  sich  als  falsch 
herausgestellt.  Das  gramnegative  Verhalten  ist  diagnostisch  das  wichtigste 
Unterscheidungsmerkmal  gegenüber  anderen  Kokken.  Ihre  Züchtung  ist 
schwer.  Am  besten  eignet  sich  hierzu  Menschenserum-  oder  Aszitesagar. 
Die  Kulturen  sind  gegen  Licht,  Austrocknung,  Kälte  sehr  empfindlich. 
Die  Virulenz  für  Tiere  ist  meist  gering  und  sehr  wechselnd.  Ihre  Iden- 
tifizierung gelingt  auch  vermittelst  der  Agglutination.  Gegen  Gonokokken 
sicher  nur  durch  das  Komplementfixationsverfahren  unterscheidbar. 
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16.  Gonokokkus  (Neisser)  (Fig.  6,  Taf.  VIII). 

Erreger  der  Gonorrhoe.  Gramnegative  Diplokokken  von  dem  Aus- 
sehen der  Meningokokken.  Meist  intrazellulär  gelegen.  Unbeweglieh,  keine 
Sporen.  Leicht  zu  fiü-ben.  Man  wählt  mit  Vorliebe  Löffl er sches  Methylen- 
blau oder  Karbolthionin.  Von  verschiedenen  Autoren  sind  Spezialfärbungen 
angegeben  worden.  Diese  sind  jedoch  außer  der  Gramfilrbung  überflüssig. 
Durch  ihre  charakteristische  Form,  Lagerung  und  gramnegative  Färbbarkeit 
leicht  zu  erkennen.  Ihre  Züchtung  ist  sehr  schwer.  Gelingt  in  der  ersten 
Generation  fast  nur  auf  unkoaguliertem  Menschenserum-  oder  Aszitesagar. 
Tautropfenähnliche  Kolonien.  Für  Tiere  apathogen.  Nur  in  großen  Dosen 
toxisch  wirkend.  Finden  sich  in  den  ersten  Tagen  der  Gonorrhoe  in  Kein- 
koltur  im  Trippereiter,  meist  innerhalb  der  polynukleären  Leukozyten. 
Später  findet  man  auch  viel  freie  und  auf  Epithelien  gelegene  Kokken. 
Schließlich  erscheinen  neben  den  Gonokokken  verschiedene  grampositive 
Eiterkokken,  bis  endlich  im  chronischen  Stadium  der  Gonorrhoe  nur  ganz 
vereinzelte  Kokken  sich  nachweisen  lassen. 

Der  Gonokokkus  kann  bei  durch  ihn  bewirkten  Allgemeinerkrankungen 
auch  im  Blut,  in  der  Lymphe,  in  den  kranken  Gelenken,  Sehnenscheiden, 
Herzklappen  gelegentlich  kulturell  nachgewiesen  werden. 

17.  Maltakokkus  (Micrococcus  melitensis  Bruce). 

Erreger  des  sogenannten  Maltafiebers,  einer  in  den  Mittelmeerländem 
sowie  in  verschiedenen  Teilen  Asiens  und  Südamerikas  häufig  vorkommen- 
den, sehr  ansteckenden  Infektionskrankheit,  die  vielfach  mit  Malaria  oder 
Typhus  verwechselt  wurde.  Man  findet  die  Maltakokken  in  der  Milz,  der 
Leber  und  den  Nieren,  selten  im  Blut.  Die  Maltakokken  sind  „Mikrokokken", 
d.  h.  sehr  kleine  runde  oder  ovale  Gebilde.  Babes  hält  sie  für  kurze 
Stäbchen,  Mikrobazillen.  Unbeweglich.  Leicht  färbbar.  Gramnegativ. 
Schwer  zu  züchten,  wächst  sehr  langsam.  Beste  Kultur  ist  Stichkultur  in 
P/oigcm  Fleischwasserpeptonagar.  Nach  mehreren  Tagen  entstehen  rings  um 
den  Einstich  kleine,  runde,  perlweiße  Flecke  und  längs  des  Stiches  kleine,  runde, 
weiße  Kolonien.  Für  Tiere  außer  für  Aflen  wenig  pathogen.  Für  Mensehea 
sind  Kulturen  höchst  pathogen.  Viele  Laboratoriumsinfektionen.  Die 
Diagnose  Maltafieber  wird  durch  die  agglutinierenden  Eigenschaften  des 
Krankenserums  für  Maltakokken  gesichert. 

18.  Micrococcus  catarrhalis  (Fig.  10,  Taf.  MII). 

Große,  gramnegative  Diplokokken,  die  im  Sputum  gewisser  Formen 
der  Bronchitis  und  katarrhalischen  Pneumonie  gefunden  werden.  Zur  Iso- 
lierung verwendet  man  Blatagar-  oder  Serumplatten.  Wachsen  als  weiß- 
graue Kolonien.  Unterscheiden  sich  von  den  Meningokokken  durch  die 
Größe,  durch  ihr  üppigeres  Wachstum  auf  allen  Nährböden.  Vor  allem 
aber  dadurch,  daß  sie  durch  Meningokokkenserum  nicht  agglutiniert  werden. 
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19.  Mlcrocoecns  tetragenas  (Fig.  269). 

Große,  runde,  grampositive  Kokken,  die  meist  zu  vieren  zusammen- 
liegen und  von  einer  Kapsel  umgeben  sind.  Leicht  zu  züchten.  Töten  Mäuse 
septikämisch. 

Wurden  von  Koch  im  Eiter  tuberkulöser  Kavernen  entdeckt.  Ver- 
ursachen Anginen  und  Eiterungen. 

20.  Pestbazillus  (Yersln)  (Fig.  270). 
Erreger  der  Bubonenpest.  Der  Pestbazillus  gehört  in  die  Gruppe  der 
hämorrhagischen  Septikämieerreger  (Htihnercholera,  Schweineseuche,  Wild- 
seuchebazillen).   Wie  die  anderen  Vertreter  dieser  Gruppe  ist  auch  der 


Fig.  260. 


Fif?.  270. 


Micrococcas  tetragenas. 


Pestbazilluf. 


Pestbazillus  ein  kurzes,  plumpes,  an  den  Enden  abgerundetes,  ovoides 
Stäbchen,  das  deutliche  Polfärbung  zeigt.  Neben  dieser  typischen  und 
sehr  charakteristischen  Form  kommen  noch  eine  große  Reihe  anderer 
Typen  (Kokkenstäbchentypus ,  Blasen ,  Scheiben  u.  a.)  vor ,  die  wahr- 
scheinlich als  Involutionsformen  anzusehen  sind.  Diese  Neigung  zum  Poly- 
morphismus ist  ein  wichtiges  diflferentialdiagnostisches  Kennzeichen.  Leicht 
zu  färben,  besonders  gut  mit  verdünntem  wässerigem  Methylenblau.  Um 
die  Polfärbung  deutlich  zu  erhalten,  verwendet  man  gewisse  KunstgriflFe. 
Gaffky  behandelt  das  Präparat  vor  der  Färbung  Vj  Minute  mit  0,5% 
Essigsäure,  spült  dann  ab,  trocknet  und  ftirbt.  Sobernheim  fixiert  das 
lufttrockene  Präparat  mit  absolutem  Alkohol  1  Minute  und  läßt  diesen 
dann  rasch  über  der  Flamme  verdunsten.  Gramnegativ.  Keine  Sporen. 
Unbeweglich.  Kapsel,  die  jedoch  nur  durch  besondere  Verfahren  sichtbar 
zu  machen  ist.  Finden  sich  im  Buboneneiter,  Sputum  und  Blut  von  Pest- 
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kranken.  Wachsen  auf  neutralen  oder  sehr  schwachen  alkalischen  Nähr- 
böden. Entwicklung  erfolgt  langsam  (48  Stunden  und  mehr),  Temperatur- 
optimum  bei  25 — 30<>  Q.  Auf  Agarplatten  nach  48  Stunden  rundliche,  mit- 
unter schleimige  Kolonien  mit  kragenartigem  Saum.  Auf  Blutserum  schnelleres 
Wachstum.  In  3Voigem  Kochsalzagar  bilden  die  Pestbazillen  große,  kugelige, 
unregelmäßige  Involutionsformen,  die  sich  schwer  färben  lassen.  Beweisend 
ist  der  Tierversuch,  besonders  die  Rattenimpfung  und  die  kutane  Impfung 
von  Meerschweinchen.  Jedoch  ist  die  Ausführung  von  Tierversuchen  mit 
Pest-  oder  pestverdächtigem  Material  wegen  der  großen  Infektionsgefahr 
gesetzlich  verboten  und  nur  wenigen  Laboratorien  gestattet.  Bei  dem  Auf- 
finden von  bipolar  gefiü^bten,  gramnegativen  Bakterien  im  menschlichen 
Eiter,  Drüsensaft,  Sputum  (Lungenpest!)  ist  stets  an  Pest  zu  denken,  da 
andere  derartige  Bakterien  außer  den  Keuchhustenbacillen  Bordets  und 
dem  Bacillus  Ducrey  kaum  beim  Menschen  vorkommen.  Differential- 
diagnostisch  sind  höchstens  Bact.  pneumoniae  Friedlaender  und  Bact. 
lactis  aerogenes  zu  berücksichtigen. 

Für  die  Entnahme  und  Versendung  pestverdächtiger  Untersuchungs- 
gegenstände  bestehen  besondere  gesetzliche  Bestimmungen,  denen  auch  eine 
Anleitung  für  die  bakteriologische  Feststellung  der  Pestfälle  beigegeben  ist. 

Vom  Lebenden  ist  zu  untersuchen; 

1.  Saft  frischer  Bubonen  (gewonnen  durch  sterile  Punktion). 

2.  Buboneneiter. 

3.  Blut  aus  dem  Ohrläppchen  oder  der  Fingerspitze. 

4.  Pestfurunkel,  Pestpusteln  usw. 

5.  Sputum  und  Rachenschleira. 

6.  Harn. 

Bei  der  Leiche  noch  Lunge,  Milz  und  Gehirn. 

Die  Identifizierung  reingezUchteter  Bakterien  kann  auch  durch  Aggluti- 
nation erfolgen.  Man  verwendet  hierzu  nach  Kolle  und  Martini  48  Stunden 
alte  Agarkulturen. 

21.  Kapselbazillen  (Bac.  pneumoniae  Friedlaender,  Bac.  Ozaenae, 
Bac.  Rhinoskleromatis)  (Fig.  4,  Taf.  VIII). 

Der  Bacillus  pneumoniae  Friedlaender  ist  der  Typus  der  Kapsel- 
bazillengruppe, zu  der  von  pathogenen  Bakterien  außer  ihm  noch  der 
Rhinosklerombazillus  und  der  Ozaenabazillus  gehören.  Gemeinsam 
ist  dieser  ganzen  Gruppe,  daß  sie  eine  kapselartige  Schleimhülle  besitzt. 
Meist  sind  es  kurze,  plumpe  Stäbchen,  die  unbeweglich  sind,  keine  Sporen 
bilden,  leicht  färbbar  sind  und  der  Gramfärbung  gegenüber  sich  negativ 
verhalten.  Auf  Agar  wachsen  sie  als  schleimige,  glasig-weiße  Auflagerungen. 

Die  Kapselbazillen  sind  tierpathogen.  Am  empfänglichsten  sind  weifie 
Mäuse  (subkutan  und  intraperitoneal)  und  Meerschweinchen  bei  intra- 
peritonealer Impfung. 
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Die  Differenzierung  der  Kapselbakterien  gelingt  nach  Po rges  durch 
die  Agglutination. 

Der  Bacillus  pneumoniae  oder  Friedlaenderbazillus  ist  ein  Er- 
reger der  Pneumonie,  und  zwar  sowohl  der  krupösen  als  auch  der  lobu- 
lären Form.  Man  findet  ihn  in  etwa  10%  der  krupösen  Pneumoniefälle 
im  Sputum,  bei  sehr  schweren  Formen  auch  im  Blut. 

Der  Ozaenabazillus  wird  in  dem  zähen  Nasenschleim  Ozaenakranker 
gefunden.  Über  seine  ätiologische  Bedeutung  sind  sich  die  Autoren  noch 
nicht  einig,  jedoch  spricht  ein  Infektionsversuch  Abels  am  Menschen  dafür, 
daß  diese  Kapselbazillen  schleimig-eitriges  Sekret  mit  Borkenbildung  in  der 
Nasenschleimhaut  zu  erzeugen  vermögen. 

Der  Rhinosklerombazillus  kann  durch  Kultur  bei  Rhinosklerom 
aus  dem  Tumorsaft  gewonnen  werden.  Ist  für  Meerschweinchen  weniger 
pathogen  als  der  Pneumobazillus. 

22.  MUzbrandbazillus  (Baet.  anthracis)  (Fig.  5,  Taf.  VIII). 

Erreger  des  Milzbrandes  der  Tiere  und  Menschen.  Großer,  unbeweg- 
licher, Sporen  bildender  gerader  Bazillus.  Leicht  färbbar.  Grampositiv.  Bildet 
im  Tierkörper  oft  Kapseln.  Leicht  zu  züchten.  Üppiges  Wachstum  auf 
Agar  und  in  Bouillon,  die  gleichmäßig  getrübt  wird.  Gelatine  wird  vom  5.  Tage 
ab  verflüssigt.  Auf  Agarplatten  entstehen  charakteristische  Kolonien  („Me- 
dusenhaupt"), in  denen  man  mit  schwacher  Vergrößerung  die  gewellten  Milz- 
brandftden  erkennt.  In  Bouillon  werden  lange  Bazillenfitden  gebildet.  Sehr 
pathogen  für  alle  Versuchstiere,  die  septikämisch  zugrunde  gehen. 

Findet  sich  beim  Menschen  im  Eiter  der  Karbunkel,  im  Sputum  bei 
der  „Hademkrankheit",  in  den  Fäzes  bei  Darmmilzbrand  und  im  Blute 
bei  Milzbrandseptikämie. 

Diflferentialdiagnostisch  kommt  der  Bazillus  des  malignen  Ödems  in  Frage. 

28.  Bae.  oedematis  maligni  (Le  vibrion  septiqne  der  Franzosen). 

Erreger  des  malignen  Ödems  oder  der  gangränösen  Septikämie.  Sieht 
dem  Milzbrandbazillus  sehr  ähnlich,  ist  aber  beweglich  infolge  seiner 
zahlreichen,  langen  Geißeln.  Bildet  Sporen.  Strikt  an  aerob.  Grampositiv. 
Ist  im  Tierexperiment  nur  pathogen,  wenn  zugleich  andere  Mikroben 
verimpft  werden  oder  wenn  die  Impfstelle  vorher  durch  Traumen  ge- 
schädigt wird. 

24.  Diphtheriebazillus  (Fig.  1,  Taf.  VIII). 

Erreger  der  Diphtherie.  Bazillen,  welche  teils  gerade,  teils  leicht  ge- 
bogen sind  und  an  den  Enden  meist  eine  leichte  Anschwellung  zeigen. 
Unbeweglich.  Leicht  färbbar,  besonders  gut  mit  Löfflerschem  Methylen- 
blau. Grampositiv,  wenn  man  nur  kurze  Zeit  Jodjodkali  einwirken  läßt  und 
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kurze  Zeit  mit  Bismarckbraun  nachfärbt.  Die  Diphtheriebazillen  enthalten 
meist  die  Babes-Ernst  sehen  Körperchen,  jedoch  keineswegs  stets.  Die  von 
Neisser  hierauf  begründete  Differenzierung  gegenüber  den  Pseudodiphtherie-, 
Xerose-  und  Streptobazillen  ist  nicht  unbedingt  zuverlässig.  Keine  Sporen. 
Der  Diphtheriebazillus  wächst  in  Bouillon  stets  in  Form  einer  Oberflächen- 
kultur. Am  besten  gedeiht  er  auf  Serumnährböden.  In  fltissigen  Nährböden 
erzeugen  die  Diphtheriebazillen  echtes  Toxin.  Für  die  Diagnostik  ist  außer 
dem  mikroskopischen  Nachweis  stets  die  Reinkultur  zu  fordern.  Man  ver- 
fahrt so,  daß  man  Stücke  der  diphtherieverdächtigen  Membranen  in  steriler 
NaCl-Lösung  abspült  und  dann  auf  4 — 5  Röhrchen  mit  Löffler-Serum 
bringt,  auf  welchem  Nährboden  die  Diphtheriebazillen  alle  anderen  Bakterien 
an  Wachstumsgeschwindigkeit  übertreflFen.  Schon  nach  12 — 14  Stunden 
entstehen  kleine  durchsichtige  Kolonien,  die  wie  Kömchen  aussehen,  bereits 
nach  18  Stunden  erreichen  sie  Stecknadelkopfgröße  und  nehmen  eine  milch- 
weiße Farbe  an  Man  untersuche  nicht  nur  die  Kolonien,  sondern  audi 
das  Kondenswasser.  Die  subkutane  Injektion  einiger  Tropfen  24sttlndiger 
Diphtheriebouillonkultur  erzeugt  beim  Meerschweinchen  ein  Infiltrat  an  der 
Impfstelle,  Schwellung  der  benachbarten  Drüsen,  serös-blutiges  Exsudat 
in  der  Peritoneal-  und  den  Pleurahöhlen,  Hyperämie  der  Nebennieren. 
Der  Tod  tritt  nach  einigen  Tagen  ein.  Bazillen  findet  man  meist  nur  im 
lokalen  Infiltrat  und  den  Drüsen.  In  den  Exsudaten  kann  man  das  von 
den  Bazillen  sezemierte  Toxin  nachweisen. 

Die  Diphtheriebazillen  finden  sich  beim  Menschen  besonders  auf  dem 
Tonsillenbelag  und  im  Nasenrachenraum.  Seltener  in  der  Konjunktiva.  Man 
findet  sie  nicht  nur  bei  Diphtheriekranken,  sondern  auch  -Rekonvaleszenten 
und  Gesunden,  die  mit  Kranken  in  Berührung  gekommen  sind. 

25.  Pseudodiphtheriebazillen  (Fig.  2,  Taf.  VIII). 

Morphologisch  wie  echte  Diphtheriebazillen.  Entbehren  meist,  aber 
nicht  immer  der  Babes-Ernstschen  Körperchen.  Erzeugen  beim  Meer- 
schweinchen nicht  die  typische  Erkrankungsform.  Bilden  kein  Toxin. 

26.  Xerosebazillus. 

Findet  sich  in  den  weißen,  glänzenden  Schuppen  bei  Xerosis  con- 
junctivae. Seine  pathogene  Bedeutung  für  den  Menschen  ist  unsicher,  ist 
dem  Diphtheriebazillus  in  der  Form  und  in  dem  Wachstum  sehr  ähnlieh, 
entbehrt  jedoch  der  Tierpathogenität  und  bildet  kein  Toxin. 

27.  Tetanusbazillus  (Fig.  3,  Taf.  VIII). 

Erreger  des  Wundstarrkrampfes  (Tetanus).  Anaerobe,  bewegliche 
Bakterien.  Die  Geißeln  sitzen  peritrich  und  sind  sehr  zahlreich.  BUden 
endständige  Sporen  (Köpfchensporen),  die  sehr  resistent  sind.  Der  Ba- 
zillus gewinnt  dadurch  die  charakteristische  Trommelschlägerform.  Färbt 
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sich  leicht.  Grampositiv.  Wächst  in  der  Agarstichkultur  in  Tannenbaum- 
form. Verflüssigt  Gelatine  aber  erst  in  10 — 14  Tagen.  Bouillon  wird  gleich- 
mäßig getrübt,  Milch  nicht  koaguliert.  Temperaturoptimum  bei  37®  C.  Die 
Tetanusbazillen  bilden  in  Kulturen  Kohlenwasserstofl"  und  Kohlensäure 
sowie  flüssige  Substanzen,  deren  Geruch  an  verbranntes  Hörn  erinnert.  In 
Mischkultur  mit  anderen  Bakterien  wachsen  die  Tetanusbazillen  auch  aerob. 
In  flüssigen  Nährböden,  besonders  Bouillon,  produzieren  sie  zwei  Gifte,  Toxine, 
das  Tetanospasmin,  welches  den  Starrkrampf  erzeugt,  und  das  Tetanolysin, 
welches  hämolytisch  wirkt,  d.  h.  Erythrozyten  auflöst.  Der  Nachweis  von 
Tetanusbazillen  in  einem  Wundsekret  gelingt  mikroskopisch  nie  und  kul- 
turell nur  sehr  selten,  da  die  Bazillen  sich  im  Organismus  nur  wenig  ver- 
mehren. Sie  finden  sich  nur  an  der  Infektionsstelle,  von  der  aus  sie  ihr 
furchtbares  Gift  absondern.  Man  kann  die  ätiologische  Diagnose  meist  nur 
durch  den  Tierversuch  stellen ,  indem  man  mehreren  Mäusen  Sekret  und 
kleine  Gewebsstückchen  von  der  Wunde  unter  die  Schwanzwurzel  oder 
die  Haut  eines  Hinterschenkels  bringt.  Die  Tiere  erkranken  dann  innerhalb 
5  Tagen  an  typischem  Tetanus.  Um  eine  Reinkultur  der  Tetanusbazillen 
zu  gewinnen ,  impft  man  das  auf  Tetanus  zu  untersuchende  Sekret  resp. 
den  Tiereiter  auf  Bouillonröhrchen,  die  man  mehrere  Tage  bei  Brutschrank- 
temperatur hält.  Da  außer  den  Tetanusbazillen  noch  zahlreiche  andere 
Keime  hierbei  verimpft  werden,  so  vermehren  sich  außer  den  Tetanus- 
bazillen auch  noch  diese.  Durch  einstündiges  Erhitzen  auf  80®  C  tötet  man 
dann  die  Saprophyten  ab  und  verimpft  die  übrig  bleibenden  thermoresistenten 
Tetanussporen  auf  Nährböden,  indem  man  die  fttr  Anaerobenztichtung 
gebräuchlichen  Methoden  verwendet. 

Wenn  die  Infektionsstelle  unbekannt  ist,  so  nimmt  man  zur  Tier- 
impfiing  Bronchial-,  Nasen-  und  Rachenschleim  oder  man  spritzt  Mäusen 
0,2  cm^  Blut  ein.  Gelegentlich  gelingt  es  so,  die  Mäuse  tetanisch  zu  machen, 
jedoch  handelt  es  sich  hier  nicht  um  Bakterien-,   sondern  Toxinwirkung. 

28.  Bae.  botulinus. 

Erreger  einer  bestimmten  Form  der  Fisch-,  Fleisch-  und  Wurstver- 
giftung, des  Botulismus,  der  Allantiasis,  des  Ichthyosismus ,  die  be- 
sonders durch  Genuß  ungekochter  Konserven  entsteht,  denen  die  Zeichen 
der  Fäulnis  fehlen.  Das  Krankheitsbild  ist  durch  Ptosis,  Pupillenerweite- 
rung, Akkommodations-  und  allerlei  motorische  Lähmungen  sowie  Sekretions- 
störungen charakterisiert  und  führt  in  einem  Drittel  der  Fälle  nach  1  bis 
2  Tagen  unter  den  Zeichen  der  Bulbärparalyse  zum  Tode. 

Die  Erkrankung  wird  durch  das  Toxin  des  Bac.  botulinus  erzeugt. 
Der  Bazillus  selbst  vermehrt  sich  im  Organismus  nicht  imd  ist  daher  nicht 
nachweisbar.  Man  kann  ihn  dagegen  aus  den  Würsten  etc.  durch  anaerobe 
Züchtungsmethoden  gewinnen.  Es  handelt  sich  um  ein  ziemlich  großes, 
wenig  bewegliches  Stäbchen  mit  4—8  feinen  Geißeln,  die  peritrich  ange- 
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Streptobazillas  Ducrey. 


ordnet  sind.   Leicht  färbbar,  grampositiv.  Endständige  ovale  Sporen,   die 
durch  einstttndiges  Erhitzen  auf  SO^  C  abgetötet  werden,  also  wenig  resistent 

sind.  An  aerob.  Als  Nähr- 
böden empfehlen  sich  Trau- 
benzuckeragar  resp.  Gelatine. 
In  der  Stichkultur  wird  der 
Nährboden  durch  starke  Gas- 
bildung zerrissen.  Temperatur- 
optimum zwischen  18  und 
25«C.DieKulturen  dürfen 
nicht  im  Brutschrank 
sondern  müssen  bei  Zim- 
mertemperatur im  Dun- 
keln gehalten  werden.  Sie 
haben  einen  charakteristi- 
schen, ranzigen  Geruch.  Der 
Bac.  botulinus  bildet  ein  echtes 
lösliches  Toxin,  das  wahr- 
scheinlich auf  die  Zentral- 
ganglienzellen wirkt.  Bei 
Tieren  lassen  sich  ganz  ähnliche  Vergiftungserscheinungen  wie  beim  Men- 
schen experimentell  erzeugen. 

29.  Ulcus  moUe.  Bac.  Ducrey  (Fig.  271). 

Erreger  des  weichen  Schankers.  Kleine  Stäbchen,  die  bei  der  Färbung 
mit  Methylenblau  eine  deutliche  PolfÜrbung  zeigen.  Gramnegativ.  Unbe- 
weglich. Keine  Sporen.  Die  Züchtung  ist  schwer  und  gelingt  nuraufBlut- 
agar.  Die  Kulturen  sind  wenig  haltbar.  Im  Gewebe  sowie  im  Kondens- 
Wasser  der  Kulturen  finden  sie  sich  in  langen  Ketten,  daher  Streptobazillen 
genannt.  Im  Ausstrich  fehlt  die  Ketten bildung.  Hier  liegen  die  Bazillen 
vielfach  intrazellulär. 

30.  Keuchhastenbazillus  (Fig.  272  u.  273). 

Als  Erreger  des  Keuchhustens  sind  von  verschiedenen  Autoren  ver- 
schiedene Mikroben  beschrieben  worden. 

Jochmann  und  Krause  beschrieben  ein  dem  Influenzabazillns  sehr 
nahestehendes  Bakterium,   welches   sich   auf  Blutagar  leicht  züchten  läßt. 

Manicatide  beschreibt  einen  kleinen  grampositiven  Coccobazillus. 
Inmiunisiert  man  Hammel  mit  diesem  Bazillus,  so  soll  das  Serum  Schutz- 
und  Heilwirkung  gegen  Keuchhusten  besitzen. 

Key  her  fand  im  Sputum  der  an  Keuchhusten  leidenden  Kinder  Pol- 
bakterien, die  deutlich  größer  als  die  Influenzabazillen  sind,  eine  mehr 
gedrungene  Form  mit  abgerundeten  Ecken  darbieten  und  sehr  schwer 
zu  züchten  sind,   so  daß  nur   einzelne,   sehr  winzige  Kolonien  entstehen. 
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Bordet  undGengou  halten  den  Reyh ersehen  Bazillus  für  identisch 
mit  einem  schon  früher  von  Czaplewski  gefundenen  und  beschreiben  selbst  als 

Fig. 272. 


KeuchhuAtenspattiin  »ns  dem  katarrhalischen  Spntarn  nach  Reyh  er. 
Fig. 273. 


Keuchhnstenbazillen  nach  Bordet. 


Erreger  der  Pertussis  ein  kleines,  ovoides,  gramnegatives,  Polfärbung  zeigendes 
Bakterium,  das  nur  auf  Nährböden  gedeiht,  welche  unkoaguliertes  Eiweiß 
enthalten.    Besonders  eignet  sich  Blutagar  und  Aszitesagar  hierzu,  sowie 
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V/q  Glyzerinbouillon  der  gleiche  Teile  flüssiges  Kaninchenserom  oder  -Blut 
zugesetzt  werden.  Die  erste  Kultur  wächst  langsam  und  so  spärlich,  daß 
man  makroskopisch  die  Kolonien  kaum  erkennt,  dann  aber  erhält  man 
üppiges  Wachstum.  Das  Serum  von  Keuchhustenkranken  gibt  mit  diesem 
Bakterium  das  Komplementbindungsphänomen  regehnäßig,  die  Agglutination 
nur  inkonstant.  Ein  vom  Pferd  gewonnenes  Immunserum  erlaubt  mit  Hilfe 
der  Agglutination  die  sichere  Differenzierung  vom  Influenzabazillus.  Man 
findet  den  Bordet-Gengouschen  Bazillus  in  Reinkultur  nur  im  Beginn 
des  Keuchhustens  im  weißen,  dicken,  an  Leukozyten  reichen  Sputum,  das 
aus  den  Bronchien  stammt. 

31.  Bac.  Pf  oeyaneus. 

Ist  der  Erreger  des  blaugrtinen  Wundeiters.  Kleines,  schlankes,  sehr 
bewegliches  Stäbchen.  Eine  polständige  Geißel.  Keine  Sporen.  Gramnegativ. 
Aerob.  Wächst  auf  den  gebräuchlichen  Nährböden  üppig  in  Form  eines 
dicken  Rasens.  Hierbei  entwickelt  er  einen  charakteristischen  Farbstoff,  der 
zuerst  tiefgrtln  ist,  allmählich  aber  braun  wird.  Gelatine  wird  verflüssigt 
und  es  entsteht  eine  grüne  Kahmhaut.  Pathogen  für  Mäuse,  Kaninchen 
und  Meerschweinchen.  Als  Infektionserreger  beim  Menschen  spielt  er  eine 
sehr  geringe  Rolle,  kann  jedoch  gelegentlich  sehr  schwere  Krankheits- 
bilder erzeugen. 

32.  Bae.  fasiformis. 

Wahrscheinlicher  Erreger  der  Angina  ulcerosa  Plaut-Vincent  Findet 
sich  jedoch  auch  im  Zahnbelag  Gesunder,  ferner  sehr  häufig  bei  Noma, 
Balanitis  erosiva,  auf  harten  und  weichen  Schankergeschwtüren,  bei  Lungen- 
gangrän, putrider  Bronchitis  usw.  Oft  in  Gesellschaft  von  Spirochäten.  Die 
Bac.  fusiformes  sind  schlank  und  haben  oft  spitze  Enden.  Anaerob.  Gram- 
negativ.  Auffallend  sind  eiförmige  Vakuolen  im  Innern  der  Bazillen.  Ihre 
Züchtung  ist  sehr  schwer.  Sie  gelingt  in  der  Stichkultur  auf  Seromagar. 
Hierbei  entsteht  ein  penetranter  Geruch. 

Auch  die  Spirochaeta  dentium,  die  mit  dem  Bac.  fusiformis  fast  stets 
vergesellschaftet  ist,  kann  man  nach  Mühlens  und  Hartmann  in  der 
gleichen  Weise  züchten  und  hierbei  zeigen,  daß  die  Annahme  mancher  Autoren, 
daß  die  Bac.  fusiformes  Entwicklungsstadien  dieser  Spirochäten  darstellen, 
falsch  ist. 

X.  Eumyzeten  oder  Fadenpilze  (Hyphenpilze). 

Unter  Eumyzeten  oder  Hyphomyzeten  versteht  man  Pilze,  die  aus 
chlorophyllfreien  Zellfäden,  Myzelien  oder  Hyphen,  bestehen.  Diese  sind 
einfach  oder  verzweigt,  stellenweise  im  Innern  durch  Scheidewände  abge- 
teilt, oft  vielfach  miteinander  verschlungen  und  verschmolzen.  Sie  stellen 
die  Hauptmasse  des  vegetativen  Teils  des  Pilzes,  des  Thallus  oder 
Myzeliums   dar.   Neben   diesem  vegetativen  Teil  ist  an   den  Klzen    der 
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fruktifizierende  Teil  zu  unterscheiden.  Dieser  erscheint  in  sehr  verschie- 
dener Gestalt  und  ist  das  wichtigste  Unterscheidungsmerkmal  zwischen  den 
einzelnen  Pilzarten.  Die  Hyphomyzeten  werden  nach  Petruschky  ein- 
geteilt in 

A,  Höhere  Schimmelpilze. 

B,  Haarpilze,  Trichomyzeten.   Diese  Einteilung  ist  vom  botanischen 
Standpunkt  sehr  anfechtbar,  dürfte  jedoch   klinischen  Zwecken  genügen. 

A.  Schimmelpilze. 

Für  die  menschliche  Pathologie  kommen  in  Frage: 

I.  Der  Soorpilz  (Oidium  albicans)  (Fig.  93,  S.  18a). 

Die  Stellung  dieses  Pilzes  im  System  ist  noch  unklar.  Einige  Autoren 
rechnen   ihn   zu   den   Hefen.     Erzeugt  die   Soorkrankheit  der   Säuglinge. 


Fig. 274. 


Favuspilsfiiden  und  Gonidien  von  verschiedenstem  Kaliber  und  mannigfachster  Form. 
Roclits  ein  Haufen  Epiderraiszollen.  (Nach  Kaposi.) 


Gelegentlich  siedelt  er  sich  auch  bei  Erwachsenen  an,  die  durch  andere 
Krankheiten  geschwächt  sind,  femer  findet  man  ihn  in  der  Vagina  schwan- 
gerer Frauen.  In  seltenen  Fällen  hat  man  Metastasenbildung  in  inneren 
Organen,  so  auch  im  Gehirne,  gefunden.  Der  Soor  erscheint  in  Form  von 
weißen  Plaques,  die  in  der  Schleimhaut  eingelagert  sind.  Die  Diagnose  wird 
am  besten  durch  ein  ungefärbtes  mikroskopisches  Präparat  gestellt,  in 
welchem  man  ovale  Zellen  (Oidien)  und  doppeltkonturierte  Soorfäden  mit 
verschiedenen  Einschlüssen  sieht.  Sporenbildung.  Zur  Färbung  empfiehlt  sich 
Löfflersches  Methylenblau.  Die  Kultur  gelingt  am  besten  auf  schwach 
sauren,  zuckerhaltigen  Nährböden.  Die  Kolonien  sind  porzellanweiß. 


Brugsch-Schittenhelm,  Untersucbangsmcthodon. 


46 
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2.  Der  Favuspilz  (Achorion  Schönleinii)  (Fig.  274  u.  274a). 
Erreger  des  Favus,  des  Erbgrinds,  findet  sich  besonders  in  den  gelben 
Skutulis,  welche  eine  Reinknltnr  von  Favuspilzen  darstellen,  aber  auch  in 
den  Schuppen  und  Haaren  der  Favuskranken.  Zur  Untersuchung  empfiehlt 
es  sich,  die  Bestandteile  der  Skutula,  Schuppen,  Haare  usw.  auf  einem 
Objektträger  in  15%  Kalilauge  zu  zerzupfen  und  leicht  zu  erwärmen. 
Hierbei  wird  die  Hornsubstanz  der  Haut  aufgelöst  und  die  Pilze  kommen 
deutlicher  zum  Vorschein.  Für  den  Favuspilz  ist  die  große  Mannigfaltig- 
keit der  Formen  im  mikro- 
skopischen Bild  charakteri- 
stisch. Man  findet  doppelt- 
konturierte,  ovale,  runde  oder 
rechteckige  Sporen,  Mj'zelien 
mit  keulenförmigen  An- 
schwellungen und  endlich 
Detritusmassen.  Um  die  Pilze 
zu  isolieren,  empfiehlt  sich 
die  Kral  sehe  Methode:  Man 
legt  das  Untersuchungsma- 
terial für  mehrere  Stunden 
in  50Voigen  Alkohol  und  ver- 
reibt es  dann  in  einem  sterilen 
Mörser  mit  ausgeglühter  und 
abgekühlter  Infusorienerde, 
legt  hierauf  Platten  an,  die 
nach  48  Stunden  abgeimpft 
werden  können.  Als  Nähr- 
böden empfehlen  sich  schwach 
saure,  zuckerhaltige.  Die  Kul- 
turen wachsen  ziemlich  lang- 
sam und  haben  je  nach  den 
Stämmen  recht  verschiedenes 
Aussehen. 


Farns,  a  Haarzwiebel  und  Haarschaft,  b  Uaarwnrzel* 
srhoideo.   von  Myzelien  und  Oonidien  dnrchsetxt. 


3.  Trichophytonpilze  (Fig.  275). 
Große  (iruppe  von  Pilzen,  die  verschiedene  Haut-,  Haar-  und  Nagelkrank- 
heiten erzeugen  (Kopf-  und  ßarttrichophytie ,  Eczema  marginatum.  Herpes  ton- 
surans u.  a.).  Man  unterscheidet  namentlich  groß-  und  kleinsporige  Tricho- 
phytonpilze. Die  Polymorphie  der  Pilze  ist  sehr  groß.  Ihr  Nachweis  und  die 
Kultivierung  erfolgt  nach  den  Prinzipien,  die  beim  Favus  besprochen  sind. 

4.  Mikrosporon  furfur  (Fig.  276). 
Erreger  der  Pityriasis  versicolor.  Findet  sich  in  der  Homsehieht 
der  Haut  und  kann  im  mikroskopischen  Präparat  mit  Hilfe  von  Kalilauge 
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Fig. 276. 


Onyohomycosis  trychophytina.  Reiches  Myselgeflecht  switohen  den  Nagellamellen, 
deren  Zeilkontaren  in  dem  Präparat  kenntlich.  (Nach  Kaposi.) 

Fig. 276. 


Mikrosporon  furfur.  Vergr.  sirka  700.  (Nach  Kaposi.) 


leicht  nachgewiesen  werden.  Man  sieht  kurze,  dicke,  gekrümmte  Hyphen, 
welclie  große  Sporenhaufen  umgeben. 

46* 
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5.  Mikrosporon  minutissimum. 

Erreger  des  Erythrasma.  Sehr  kleiner  Pilz,  der  sich  in  der  Hornschieht 
der  Haut  findet.  Kleine  Sporen. 

B.  Haarpilze  oder  Trichomyceten. 
I.  Der  Aktinomycespilz  (Fig.  7,  Taf.  VIII). 

Erzeugt  bei  Mensch  und  Rind  die  Aktinomykose.  Der  Aktinomyces- 
pilz  ist  durch  die  Strahlenkranzform,  die  er  im  lebenden  Organismus  bildet, 
charakterisiert.  Bei  Lungenaktinomykose  findet  man  die  charakteristischen 
„Drusen"  oft  im  Sputum,  bei  der  Drtisen aktinomykose  im  Eiter.  Die  Drusen 
sind  mit  bloßem  Auge  als  Körnchen  von  grau  durchscheinender,  weißer, 
gelber  bis  schwarzer  Farbe  sichtbar.  Man  mache  ungefärbte  Präparate  in 
Glyzerin,  die  man  mit  Trockenlinsen  ansieht.  Es  empfiehlt  sich  auch,  dem 
Eiter  etwas  3Voige  Kalilauge  zuzusetzen. 

Man  sieht  epitheloide  Zellen  mit  großem  Kern,  welche  den  Pilz  um- 
geben, femer  Riesenzellen  und  Leukozyten.  Das  Mikrobion  setzt  sich  aus 
zwei  Zonen  zusammen:  1.  Im  Zentrum  findet  sich  ein  dichtes  „Mycelium" 
und  2.  an  der  Peripherie  ein  Wall  von  „Kolben".  Das  Mycel  ist  leicht 
färbbar  und  grampositiv,  die  Kolben  färben  sich  mit  den  sauren  Anilin- 
farben (Eosin,  Safranin,  Pikrokarmin)  gut. 

Bildet  Sporen.  Wächst  auf  allen  Nährböden.  Aerob  oder  anaerob. 
Verflüssigt  Gelatine  und  Serum. 

2.  Streptothrixpilze. 

Erzeugen  Eiterungen  der  verschiedensten  Art.  Auch  einer  der  verschiedenen 
Erreger  des  „Madurafußes"  gehört  zu  ihnen.  Reich  verzweigte  Pilze,  die  ein  welliges 
Wachstum  und  später  Fragmentation  und  Bildung  von  Konidienketten  zeigen. 

3.  Kladothrixpilze. 

Bei  diesen  Pilzen  fehlt  die  echte  Verzweigung  der  Fäden.  Die  Verzweigung  wird 
jedoch  oft  dadurch  vorgetäuscht,  daß  die  Hülle  seitlich  gesprengt  wird  und  die  Pilz- 
fäden durch  die  Lücke  in  anderer  Richtung  weiterwachsen.  In  älteren  Kulturen  findet 
man  Pilzfragmente,  die  wie  Bazillen  aussehen. 

4.  Leptothrixpilze. 

Unterscheiden  sich  von  den  vorigen  durch  das  Fehlen  der  Verzweigungen.  Die  Pilz- 
fäden sipd  nicht  wellig  gekrümmt  und  zeigen  keine  Teilungen. 

XL  Blastomyzeten  oder  Sprofipilze  (Hefen). 

Die  Blastomyzeten,  die  Hefen,  sind  durch  die  Art  ihrer  Fort- 
pflanzung, die  in  Form  der  Sprossung  oder  Knospung  erfolgt,  charakte- 
risiert. Daneben  kommt  noch  eine  Sporenbildung  bei  ihnen  vor.  Die  Form 
der  Hefezellcn  ist  meist  oval  oder  elliptisch,  die  Größe  der  Zellen  ist  sehr 
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wechselnd.  In  flüssigen  Nährböden  bilden  die  Hefen  eine  Kahmhaut  an 
der  Oberfläche.  Die  meisten  Hefenarten  haben  die  Fähigkeit,  alkoholi- 
sche Gärung  zu  erregen.  Hierin  besteht  ihr  hoher  wirtschaftlicher  Wert. 
Ihre  pathogene  Bedeutung  für  den  Menschen  ist  nur  gering.  Gelegentlich 
kommen  sie  als  Eitererreger  in  Betracht.  Auch  in  malignen  GeschwiQsten 
findet  man  mitunter  Hefen.  Femer  sind  Hefen  als  gelegentliche  Erreger  von 
Konjunktivitiden ,  Endometritiden,  Hauterkrankungen  beschrieben  worden. 
Verschiedene  Autoren  wollen  ihnen  für  die  Ätiologie  der  Geschwülste 
Bedeutung  zumessen.  Jedoch  erscheint  diese  Anschauung  bisher  nur  wenig 
begründet. 

Bei  der  Verimpf ung  auf  Tiere  (Mäuse,  Ratten)  sind  einzelne  Arten,  so  der  Saccha- 
romyces  Busse,  pathogen.  Die  Tiere  werden  durch  die  massenhafte  Wucherung  der 
Hefezellen,  die  in  den  Organen,  in  den  KapiUaren  usw.  erfolgt,  erstickt.  Andere 
Hefen  erzeugen  bei  Tieren  große  Geschwülste,  die  wie  Myxosarkome  aussehen,  aber  fast 
nur  aus  Hefen  bestehen. 

Die  Nachweis  der  Hefen  geschieht  sehr  leicht  schon  im  ungefärbten 
Präparat,  wo  die  Hefezellen  durch  ihren  leuchtenden  Glanz  leicht  auf- 
fallen. Noch  deutlicher  werden  sie,  wenn  man  etwas  Natronlauge  zusetzt. 

Für  die  Färbung  in  Geweben  empfiehlt  Busse  folgendes  Verfahren : 

1.  Hämatinlösung  15  Minuten.  Abspülen  in  Brunnenwasser  5  Minuten. 

2.  Ziehische  Lösung  (1:20)  V2— 24  Stunden. 

3.  Entfärben  in  Alkohol,  einige  Minuten.  Dann  absol.  Alkohol,  Xylol, 
Kanadabalsam.    Die  Hefen  sind  dann  rot,  die  Gewebskeme  blau  gefärbt. 

B.  Protozoologie. 

Vorbemerkungen. 

Protozoen  sind  einzellige,  tierische  Organismen.  Wie  alle  Zellen  haben 
sie  ein  Protoplasma  und  einen  oder  mehrere  Kerne.  Die  Kerne  können 
in  manchen  Stadien  von  den  Chro midien  vertreten  werden.  Das  Proto- 
plasma besteht  aus  einer  Gertistsubstanz  (Spongioplasma)  und  einer 
Zwischenflttssigkeit  (Hyaloplasma).  An  der  Oberfläche  des  Körpers  be- 
sitzen viele  Protozoen  ein  besonders  dichtes  Protoplasma,  Ektoplasma. 
Dieses  scheidet  auch  Haftorgane,  Hüll-  und  Panzerbildungen  aus. 

Die  Protozoen  bilden  vielfach  sogenannte  „Vakuolen".  Es  sind  dies 
Fltlssigkeitstropfen,  welche  im  Zusammenhang  mit  dem  Stoffwechsel  der 
Protozoen  stehen.  Als  Exkretionsorgane  dienen  die  kontraktilen  Vakuolen, 
die  sich  periodisch  entleeren  und  ftlllen.  Die  wichtigsten  Bestandteile  des 
Protozoenkemes  sind  die  achromatische  Gerüstsubstanz  und  das 
Chromatin,  als  unwesentlicher  Bestandteil  kommt  hinzu  die  Kem- 
membran.  Die  Protozoen  bewegen  sich  entweder  mit  Geißeln  oder  in  der 
Art,  daß  das  Protoplasma  Fortsätze,  sogenannte  Pseudopodien,  aus- 
streckt.   Diese  Bewegungsform  wird  amöboide  Bewegung  genannt.    In 
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naher  Beziehung  zu  den  Geißeln  steht  die  undulierende  Membran 
mancher  Protozoen  (s.  S.  741). 

Die  Fortpflanzung  der  Protozoen  erfolgt  durch  Teilung.  Diese  kann 
äqual  und  inäqual  (Knospung)  sein.  Femer  unterscheidet  man  Längs- 
und Querteilung.  Bei  gewissen  Protozoen  erfolgt  die  Teilung  so,  daß  die 
Kerne  allein  sich  durch  Teilung  vermehren,  und  daß  dann  erst  später  das 
Protoplasma  in  viele  Teile  „zerfällt**.  Man  findet  dann  zystische  Gebilde 
mit  zahlreichen  Zellen  im  Innern,  sogenannte  „Sporen". 

Bei  den  Protozoen  findet  man  im  Gegensatz  zu  den  Bakterien  neben 
der  ungeschlechtlichen  Fortpflanzung  auch  geschlechtliche  Vorgänge.  Bei 
der  Kopulation  verschmelzen  2  Individuen  volktändig  miteinander.  Sind  die 
beiden  mit  einander  verschmelzenden  Individuen  ganz  gleichartig,  so  spricht 
man  von  einer  isogamen,  sind  sie  verschieden  (männliche  und  weibliche 
Form)  von  einer  anisogamen  Kopulation. 

Während  die  pathogenen  Protophyten  die  Fähigkeit  der  saprophyti- 
schen  Lebensweise  meist  nicht  verloren  haben  und  daher  leicht  auf  künst- 
lichen Nährböden  zu  züchten  sind,  sind  die  schmarotzenden  Protozoen  so 
eng  an  die  Ernährung  durch  die  Organ-,  zum  Teil  sogar  durch  die  Zell- 
säfte ihrer  Wirtstiere  angepaßt,  daß  ihre  Züchtung  fast  ausschließlich  nur 
im  Wirtstier  möglich  ist  (Ausnahmen  s.  S.  740  u.  741). 

Generationswechsel.  Es  gibt  Protozoen,  bei  denen  geschlechtliche 
und  ungeschlechtliche  Fortpflanzung  miteinander  in  gewissen  Zeiträumen 
abwechseln  können.  Dieses  Phänomen  nennt  man  Generationswechsel. 

Wirtswechsel.  Hierunter  wird  der  Wechsel  zwischen  verschiedenen 
Wirtstieren  verstanden,  den  manche  Protozoen  flir  ihre  Entwicklung  und 
Verbreitung  nötig  haben    (Malariaplasmodien  bei  Mensch  und  Mosquito). 

I.  Amöben. 

Das  Protoplasma  der  Amöben  besitzt  keine  dauernde  Form,  sondern 
verändert  sich  fortwährend,  sei  es  zur  Bewegung,  sei  es  zur  Nahrungs- 
aufnahme. Im  menschlichen  Darminhalt  sind  eine  Reihe  von  Amöben  be- 
schrieben worden,  von  denen  jedoch  nur  zwei  Arten  eingehender  studiert 
worden  sind. 

1.  Entamoeba  coli  (Loescb)  (Fig.  277). 
Harmloser  Darmschmarotzer  gesunder  Menschen.  Kann  in  schleimigen 
Stuhlteilen  nachgewiesen  werden.  Man  untersuche  nur  frisch  entleerte 
Stühle  und  benutze  einen  heizbaren  Objekttisch,  um  die  Bewegungen  der 
Entamoebi  coli  beobachten  zu  können.  Im  Gegensatz  zur  Entamoeba  histo- 
lytica  ist  in  der  Ruhe  keine  Differenz  zwischen  Ekto-  und  Endo- 
plasma  erkennbar.  Die  Entamoeba  coli  ist  durch  die  8-Zahl  ihrer  Teilungs- 
produkte und  durch  die  Bildung  großer,  8  Tochteramöben  einschließender 
Zysten  gut  charakterisiert. 
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2.  Entamoeba  histolytica  (Schaudinn)  (Fig.  278  u.  279). 

Die  erste  genaue  Beschreibung  und  Charakterisierung  dieser  Amöbe, 
die  als  der  Erreger  einer  bestimmten  Ruhrform,  der  ulzerösen,  tropischen 
Amöbendysenterie  oder  Amöbenenteritis,  anzusehen  ist,  stammt  von 
Jürgens.  Zum  Unterschied  von  der  Entamoeba  coli  besteht  auch  in  der  Ruhe 
deutlich  eine  Differenzierung  von  Ekto-  und  Endoplasma.  Das  Ektoplasma 
der  Entamoeba  histolytica  ist  völlig  homogen  und  stark  lichtbrechend,  das 
Endoplasma  ist  gekörnt.  Die  Größe  des  Endoplasmas  ist  abhängig  von  den 
Nahrungsstoffen  und  fremden  Bestandteilen,  die  es  enthält.  Der  Kern  liegt 
meist  exzentrisch.  Er  enthält  einen  Nukleolus  und  hat  keine  Kemmembran. 
Um  den  Kern,  der  schwer  von  Fremdkörpern  im  Endoplasma  zu  differenzieren 
ist,  deutlicher  zu  machen,  empfiehlt  sich  Essigsäurezusatz. 

Die  Gestaltveränderang  bei  der  Bewegung  ist  vor  allem  durch  die 
vom  Ektoplasma  ausgehenden  Pseudopodien  von  glasigem,  absolut  struktur- 
losem Aussehen  charakterisiert,  in 

welcTien  sich  der  körnige  Inhalt  des  Fig.  277. 

Endoplasmas  befindet. 

Wenn  die  Amöben  absterben, 
hört  die  Beweglichkeit  zunächst  auf, 
die  Gestalt  wird  kugelig,  der  Kern 
tritt  mehr  hervor,  das  Endoplasma 
verliert  sein  kömiges  Aussehen.  In 
anderen  Fällen  entstehen  beim  Ab- 
sterben maulbeerartige  Gebilde. 

Der  Entwicklungsgang  der  Ent- 
amoeba histolytica  ist  bisher  nur  wenig 
bekannt.  Die  Vermehrung  geschieht 
durch  Teilung  und  Knospung.  Nach 

Schaudinn  sind  die  Dauerformen  der  Entamoeba  histolytica  bedeutend 
kleiner  (3 — 1mm  groß)  als  die  der  Entamoeba  coli.  Sie  haben  eine  doppelt 
konturierte,  bräunlich  gelbe  Membran.  Sie  entstehen  durch  Knospung  aus 
Individuen,  die  ihren  Kern  verlieren  und  deren  Protoplasma  ganz  mit 
Chromidien  erfüllt  ist.  Außerhalb  des  menschlichen  oder  tierischen  Körpers 
ist  diese  Amöbe  nicht  beobachtet  worden.  Generations-  und  Wirtswechsel 
sowie  der  Infektionsmechanismus  sind  unbekannt. 

Ein  wichtiges  Hilfsmittel  für  die  Diagnose  der  Amöbeninfektion  ist  nach  Kar- 
tulis, Kruse  und  Pasquale  der  Katzenversuch.  Man  führt  durch  den  After  ein 
kleines  Glasrohr  ein  und  verreibt  mit  einem  dünneren,  vorn  abgerundeten  Glasstab  auf  der 
Dickdarmschleimhaut  etwas  frisch  entleerten  amöbenhaltigen  Schleim.  Wenn  man  Glas- 
stab und  Röhre  einige  Minuten  im  After  stecken  läßt,  haften  die  Amöben  so  fest  an 
der  Schleimhaut,  daß  es  stets  zur  charakteristischen  Geschwürsbildung  kommt,  wenn 
echte  Dysenterieamöben  übertragen  werden. 


Entamoeba  coli.  (NaohCasagrandi  und 

Barbagallo.) 

a  Rnhesuitand,  b  Zyste  mit  8  Kernen. 
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Die  Amöbenenteritis  führt  zu  eigenartigen  Geschwlirsbildungen  im 
Darm.  Nach  Jürgens  wird  sie  in  ihren  reinen  Formen  nur  selten  beob- 
achtet, fast  immer  erscheint  sie  im  Anschluß  an  andere  Darmerkrankungen^ 
besonders  im  Anschluß  an  bazilläre  Ruhr.  In  Deutschland  kommt  die 
Amöbenenteritis  nicht  vor.  Sie  ist  eine  Krankheit  der  außereuropäischen 
Länder. 


Fig.  278. 


Amoeba  histolytica.  Fixiertes,  gefärbtes  Präparat  nach  Jttrgens.  Der  Korn  tritt  deutlich 
hervor,  am  linkea  Bande  sieht  man  einen  schmalen  Saum  des  Ektoplasmas. 


Untersiichungsmethode. 

Man  findet  die  Dysenterieamöben  in  den  glasartigen  Schleimflockcn  der  Fäzes. 
Zum  Untersuchen  von  Amöben  in  lebendem  Zustande  vermeide  man  am  besten  jeden 
Zusatz,  auch  den  von  physiologischer  Kochsalzlösung.  Man  macht  sich  entweder  ein 
Präparat  im  hängenden  Tropfen  oder  aber  ein  gewöhnliches  ungefärbtes  Präparat,  das 
man  gegen  die  Verdunstung  durch  Umrandung  des  Deckglases  mit  Wachs  schützt  Auch 
hier  ist  ein  heizbarer  Objekttisch  zu  empfehlen. 

Dauerpräparate.  Das  auf  Deckgläschen  dünn  ausgestrichene  Material  wird 
noch  feucht  in  der  Weise  fixiert,  daß  man  es  auf  auf  50® C  erhitzten  Sublimat- 
alkohol    (100  cm'   gesättigte  wässerige    Sublimatlösung    +    50  cm*  Alcohol  absei.   + 
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5  Tropfen  Eisessig)  für  einige  Sekunden  legt,  dann  eine  halbe  Stunde  in  QO^/Q\gem  Jod- 
alkohol wäscht,  dann  in  lOy^igen  Alkohol  und  hierauf  in  destilliertes  Wasser  bringt. 
Man  kann  die  Präparate  auch  in  Herrmann  scher  Flüssigkeit  einige  Sekunden 
fixieren.  Hierauf  wäscht  man  in  destilliertem  Wasser  10 — 15  Minuten  aus,  bringt  sie  in 
60%igen  und  später  in  707oigen  Alkohol  und  schließlich  vor  dem  Färben  in  destilliertes 
Wasser. 

Fijr  279. 


Sekundäre  Amoebenenteritis.    Menschendarm  nach  JUrf^onB.    Man    sieht  da»  Vordringen 
der  Arooebon  in  den  Gewebsspalten  (3  Amoeben  hintereinander). 


Färbung:  Ya  Stunde  in  Boraxkarmin.  Auswaschen  in  salzsaurem  Alkohol 
(707o  Alkohol  -f  0,1%  HCl),  bis  keine  Farbwolken  mehr  entstehen.  Nachfärben  mit 
Lichtgrün.  Hierauf  durch  verschiedene  Alkoholstuf cn  in  den  absoluten  Alkohol,  dann  in 
Xylol  und  Zedernöl. 


II.  Malariaplasmodien  (Taf.  ix). 

Man  unterscheidet  drei  Arten  der  Malaria,  die  klinisch  und  ätiologisch 
voneinander  verschieden  sind. 

1.  Febris  tertiana.   Erreger:  Plasmodium  vivax  (Fig.  1 — 3,  Taf.  IX). 

2.  Febris  quartana.  Erreger :  Plasmodium  malariae  (Fig;  4  u.  5,  Taf.  IX)i 
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3.  Febris  tropica  seu  perniciosa.  Erreger:  Flasmodinm  immacnlatnm 
(Laverania  malariae)  (Fig.  6,  Taf.  IX). 

Die  Malariaplasmodien  wurden  von  Laveran  im  Jahre  1880  entdeckt. 

Die  Malariaplasmodien  haben  einen  Wirtswechsel;  gewisse  Entwick- 
lungsstadien finden  sich  im  Menschen,  andere  im  Organismus  einer  Mttcken- 
art,  Anopheles.  Der  komplizierte  Entwicklungskreis  der  Parasiten  läßt 
sich  einteilen  in: 

1.  Die  Schizogonie.  Eine  Periode  der  ungeschlechtlichen  Vermeh- 
rung, die  im  menschlichen  Blute  erfolgt,  nachdem  durch  den  Stich  der 
malariainfizierten  Anophelesmücke  Sporozoiten  (s.  u.)  übertragen  worden 
sind.  Die  Sporozoiten  dringen  in  die  Erythrozyten  ein  und  bilden  dort  die 
Ringform,  die  zuerst  klein  ist  und  dann  größer  wird.  Nach  einiger  Zeit 
erfolgt  die  Bildung  eines  hellbraunen  Wgmentes  sowie  bei  dem  Tertiana- 
parasiten von  kleinen  Tttpfelchen  in  den  Erythrozyten. 

Bei  dem  Wachsen  des  Parasiten  vergrößert  sich  der  infizierte  Ery- 
throzyt allmählich  bis  auf  das  Doppelte,  wobei  er  immer  blässer  wird. 
Nach  etwa  36  Stunden  hat  der  Tertianaparasit  sein  Wachstum  beendet 
und  nun  erfolgt  die  Schizogonie,   d.  h.  die  ungeschlechtliche  Vermehrung. 

Der  Kern  teilt  sich  zuerst  in  10 — 20  Teile  (Tochterkeme),  die  sich 
mit  einer  dünnen  Protoplasmaschicht  umgeben.  Man  nennt  das  Plasmodium 
in  diesem  Stadium  den  Schizonten. 

48  Stunden  nach  der  Infektion  zerfällt  der  Schizont  nun  in  10  bis 
20  Teile,  je  nach  der  Zahl  der  gebildeten  Tochterkerne,  nur  das  Pigment 
bleibt  mit  einem  kleinen  Restkörper  zurück.  Die  2ierfallstticke  des  Schizonten 
sind  die  Merozoiten,  die  nun  ihrerseits  wieder  in  Erythrozyten  eindringen, 
dort  Ringformen  bilden,  zu  Schizonten  werden  und  dann  wieder  nach 
48  Stunden  als  Merozoiten  zerfallen. 

Der  Tertianafiebertypus  erklärt  sich  also  in  der  Weise,  daß 
jeden  3.  Tag  ein  Eindringen  der  Merozoiten  in  Erythrozyten 
erfolgt  (Fig.  280). 

2.  Die  Bildung  der  Gcschlechtsformen.  Aus  einzelnen  Merozoiten 
entwickeln  sich  geschlechtliche  Formen.  Diese  Entwicklung  erfolgt  lang- 
samer als  die  der  ungeschlechtlichen  Schizonten.  Man  unterscheidet  männ- 
liche und  weibliche  Geschlechtsformen.  Die  männlichen  heißen  Mikro- 
gametozyten,  die  weiblichen  Makrogametozyten. 

Die  Mikrogametozyten  sind  klein,  haben  viel  Kemsubstanz  und  Pig- 
ment und  wenig  Protoplasma. 

Die  Makrogametozyten  sind  doppelt  so  groß  als  die  Schizonten,  sie 
haben  sehr  reichliches  Protoplasma,  in  dem  viel  Reservestoffe  enthiJten 
sind,  und  einen  kleinen  Kern,  der  meist  peripher  liegt. 

Die  weitere  Entwicklung  der  Geschlechtsformen  und  die  Kopulation 
erfolgt  nicht  im  Menschen,  sondern  im  Magen  des  Anopheles,  welcher  beim 
Saugen  des  menschlichen  Blutes  die  Gametozyten  in  sich  aufiiimmt 
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Fig.  1. 
TBRTIANPIEBEK-PA  RASIT . 
Halberwachsene  Formen,  teilweise  mit  der 
für  den  Tertianparasiten  oharakteristisohen 
Tüpfelang  der  BlntkOrperohen.  Oben  und 
unten  je  ein  Leakosyt,  rechts  Blntplftttchen. 
Fftrbnng  nach  Giemsa. 


Fig.  ä. 
TEBTIANFIKBEB-PABA8IT. 
Links  ein  freier  männlicher,  rechts  ein  noch 
nicht  fertig  gebildeter  weiblicher  Gamet,   in 
der  Mitte  ein   polynnkleftrer  Leukozyt.   Fär- 
bung nach  Qiemsa. 


# 


".fc^ 


# 


Fig.  8. 

TEBTDLNFIEBER-PABASIT. 

Bechts  eine    noch    geschlossene,    links    eine 

schon  serfallene  Teilnngsform,  oben  und  unten 

Je   ein   Lenkosyt,    Fftrbnng   nach   Giemsa. 


Fig.  4. 
QUABTANFIEIBEB  PABASrr. 
Bingformen  rerschiedener  Größe,  rechts  oben 
eine  eosinophile  Blutselle,    unten   ein   poly- 
chromatisch   gefllrbter    Erythrozyt.    Fftrbnng 
nach  Giemsa. 


r. 


A-  ^?'<^ 


Fig.  6. 

QUABTANFIEBER-PABASIT. 
Linkfl  freier  weiblicher  Gamet ,  rechts  ein 
noch  nicht  freier  männlicher  Gamet,  unten 
eine  Teilungsflgur,  links  oben  ein  mononu- 
kleftrer  Leukozyt,  rechts  oben  ein  metachro- 
matiich  gefftrbter  Erythrozyt.  Färbung  nach 
Giemsa. 


Fig.«. 

TBOPEN  FIEBER-P  ABASIT . 

Große   Tropenringe   und   Gameten    in    Halb* 

mond-     oder    Spindelfbrm.     Färbung     nach 

Giemsa. 
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Dort  bilden  sich  durch  Teilung  aus  den  Mikrogametozyten  4 — 8  sperma- 
tozoenartige  Gebilde,  Mikrogameten ,  die  sich  auf  einen  Makrogametozyten, 
der  vorher  einen  Reduktionskern  abschnürt,  sttirzen.  Der  befruchtete  Makro- 
gametozyt  wird  Ookinet  genannt. 

3.  Die  Sporogonie.  Hierunter  versteht  man  das  Wachsen  und  die 
ungeschlechtliche  Teilung  des  Ookineten  innerhalb  des  Anopheles.  Aus 
dem  Magen  der  Mücke  gelangt  der  Ookinet  in  die  Tunica  elastico-muscu- 
laris  der  Darmwand,  dort  wächst  er  zum  Sporonten  heran  und  teilt  sich 
dann  in  100 — 10.000  Sporozoiten,  welche  in  die  Speicheldrüse  des 
Anopheles  gelangen  und  von  dort  mit  dem  Stich  der  Mücke  auf  den 
Menschen  übertragen  werden. 

Die  wichtigsten  Unterschiede  zwischen  den  verschiedenen  Malaria- 
plasmodien  sind  folgende: 

1.  Bei  dem  Tertianaparasiten  (Plasmodium  vivax)  dauert  die  Schizo- 
gonie  48  Stunden,  daher  jeden  3.  Tag  Fieber,  bei  dem  Quartanaparasit 
(Plasmodium  malariae)  72  Stunden,  daher  jeden  4.  Tag  Fieber  (Fig.  281).  Der 
Quartanaparasit  wächst  langsamer  als  der  Tertianaparasit.  Charakteristisch 
für  ihn  sind  die  Bandform  und  die  aufgelockerten  Ruhekerne.  Während 
beim  Tertianaparasiten  10 — 20  Merozoiten  gebildet  werden,  entstehen  beim 
Plasmodium  malariae  nur  6 — 12  Merozoiten.  Die  bei  der  Tertiana  sich 
findende  Erythrozytenvergrößerung  sowie  das  Blaßwerden  derselben  fehlt 
bei  der  Quartana. 

2.  Das  Plasmodium  immaculatum  (Laverania  malariae),  der  Tropika- 
parasit,  ist  charakterisiert 

a)  durch  die  sehr  kleinen  Ringformen, 

b)  durch  die  Tropikahalbmonde,  worunter  man  die  im  Blute  der 
an  tropischer  Malaria  leidenden  Kranken  sich  findenden  Makro-  und  Mikro- 
gametozyten versteht,  die  halbmondförmig  aussehen. 

Die  Entwicklungsdauer  des  Parasiten  ist  nicht  ganz  gleichmäßig,  sie 
schwankt  zwischen  24 — 48  Stunden  (Fig.  282).  Die  Teilungsformen  des 
Tropikaparasiten  findet  man  bei  erkrankten  Europäern  fast  nie  im  peri- 
pheren Blut,  wenn  es  sich  nicht  um  sehr  schwere  Infektion  handelt.  Die  Teilung 
erfolgt  in  den  Kapillaren  innerer  Organe  (Milz,  Rückenmark,  Gehirn).  Die 
Teilungsformen  sind  denen  der  Tertiana  sehr  ähnlich.  Im  Anstieg  und 
im  Beginn  der  Fieberhöhe  findet  man  im  Blutpräparat  keine 
Parasiten.  Die  infizierten  Erythrozyten  sind  nie  vergrößert  oder  abgeblaßt. 
Sie  zeigen  eher  die  Neigung  zu  schrumpfen  und  sich  dunkler  zu  färben. 

Die  Diagnostik  der  Malaria. 

Um  die  Diagnose  Malaria  zu  stellen,  genügt  es  nicht  mehr,  die 
klinischen  Zeichen  dieser  Krankheit  (Fieber,  Milzschwellung  usw.)  festzu- 
stellen, vielmehr  ist  die  ätiologische  Diagnose  in  allen  Fällen  zu  fordern. 
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Mit  Hilfe   von  mikroskopischen  Präparaten   aus   dem  Blute  der  Kranken 
muß  festgestellt  werden: 

a)  Ob  ein  Plasmodium  und  welches,  und 

b)  welche  Entwicklungsstadien  desselben  im  Blute  sich  finden. 

Man  benutzt  hierzu  am  besten  gefärbte  Trockenpräparat«.  Die  Blut- 
präparate werden  in  der  bereits  früher  (S.  644  u.  645)  besprochenen  Weise 
hergestellt.  Die  Fixierung  geschieht  durch  Einlegen  der  Deckgläser  in  ein 
Alkoholäthergemisch  für  3  Minuten.  Mit  Ehrlich  scher  Mnzette  nimmt 
man  die  Präparate  dann  heraus  und  legt  sie  zum  Trocknen  auf  Fließ- 
papier. Sind  nur  wenig  Parasiten  im  Präparat,  so  empfiehlt  es 
sich,  einen  großen  Blutstropfen  auf  das  Deckglas  auszustreichen 
und  diesen  lufttrocken  werden  zu  lassen.  Dann  legt  man  das 
Deckglas  für  3 — 5  Minuten  in  eine  Mischung  von  2^/^  Formalin 
-h  P/o  Essigsäure  ää,  wodurch  das  Hämoglobin  ausgezogen  wird. 

Zur  Färbung  der  Malariaplasmodien  benutzt  man  entweder  Methylen- 
blau oder  aber  die  sog.  Romanowskifärbung,  die  in  der  Giern sa- 
modifikation  zurzeit  das  empfehlenswerteste  Verfahren  darstellt. 

1.  Färbung  mit  Boraxmethylenblau  nach  Manson. 

Man  löst  5—6  g  Borax  in  kochendem  Wasser,  läßt  dieses  auf  40*  C  abkühlen  und 
setzt  2  g  Methylenblau  med.  pur.  Hoechst  zu.  Diese  gut  haltbare  Stammlösung  wird 
zum  Gebrauche  im  Reagenzglas  mit  Wasser  so  weit  verdünnt,  daß  die  Lösung  gerade 
durchscheinend  wird.  Man  färbt  in  der  kalten  Lösung  5 — 15  Sekunden  und  wäscht  dann 
im  gewöhnlichen  Wasser  das  Präparat  so  lange  aus,  bis  ein  grünlicher  Farbton  ent- 
steht. Die  Erythrozyten  sind  grünlich,  die  Plasmodien  und  Leuko-  resp.  Lymphozyten 
blau  gefärbt. 

2.  Färbung  mit  alkalischem  Methylenblau  nach  Rüge.  Besonders  für 
alte  Präparate  zu  empfehlen.  Man  löst  in  100  cm*  kochendem  Wasser  0,2  g  kristallisierte 
Soda  und  fügt  1,0^  Methylenblau  med.  pur.  Hoechst  zu.  Nach  dem  Erkalten  wird  die 
Farblösung  filtriert  und  an  den  beiden  folgenden  Tagen  kurz  gekocht.  Man  färbt  5  bis 
15  Sekunden  und  spült  in  Wasser  ab.  Handelt  es  sich  um  frische  Präparate,  so  ver- 
dünnt man  die  Stammlösung  im  Verhältnis  1:3  mit  Wasser. 

Die  Präparatbilder  sind  ähnlich  der  Mansonfärbung. 

3.  Färbung  nach  Romanowski-Giemsa.  Gibt  die  instruktivsten  Bilder,  in- 
dem hier  das  Chromatin  der  Plasmodien  differentiell  rot  gefärbt  wird.  Man  fixiert  die 
Ausstriche  nach  dem  Lufttrockenwerden  15—30  Minuten  in  absolutem  Alkohol  oder 
3  Minuten  in  Methylalkohol.  Man  benutzt  zur  Färbung  die  käufliche  „(Jiemsa-Farb- 
lösung  für  die  Romanowskifärbung",  die  von  Grübler  in  Leipzig  hergestellt  wird. 
Man  verdünnt  die  Stammlösung  so ,  daß  man  eihen  Tropfen  Giemsalösung  auf  1  cm* 
leicht  erwärmtes,  destilliertes  Wasser  gibt.  Die  Verdünnung  soll  in  einem  weiten  Gefäß 
unter  leichtem  Schütteln  erfolgen.  Die  Farbe  muß  sofort  benutzt  werden.  Die  Dauer 
der  Färbung  ist  V4— 1  Stunde.  Zu  achten  ist  hierbei,  daß  alle  Gefäße  sowie  das 
Wasser,  das  zur  Verdünnung  benutzt  wird,  vollkommen  säurefrei  sind. 

Nach  der  Färbung  spült  man  das  Präparat  mit  einem  starken  Wasserstrahl  ab, 
trocknet  es  und  legt  es  in  Zedemöl  ein. 

Bei  der  Giemsafärbnng  werden  die  Erythrozyten  rosa,  das  Proto- 
plasma der  Leukozyten  und  Plasmodien  blau,  die  Leukozytenkeme  rot- 
violett und  das  Chromatin  der  Plasmodien  leuchtend  rot  gefärbt. 
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Fig.  280. 


Fig.  281. 


*  ermrochsene  " 


•IktrutiUn^ 


Verhältnis  der  Tertianparuiten  «um  Fieber 
verlauf  (Bchematisch).   Kach  Rüge. 

Fig.  282. 


O  ■  grosser 


Verhältnis  der  veruchiedonen  Entwicklunfisstadien 
derTropicaparasiteu  «um  Fioberverlauf.  (Nach  Rage 


Verhftitnis  der  venichtedenan  EntwicklnngJisUdien  der 
Quartanparasiton  snm  Fieberrurlanf.  (Nach  Rage.) 

Untersucht  man  das  Blut  auf  der  Höhe 
des  Anfalles  bei  der  Febris  tertiana,  so 
findet  man  in  den  Erythrozyten  siegelring- 
artige Gebilde,  die  Vi— Vs  der  Größe 
der  Blutzellen  einnehmen.  Pigment  ist 
meist  nicht  vorhanden. 

Fällt   das   Fieber   ab,   so   sieht 
man  im  Präparat  überwiegend  große 
Ringe,   die  den  ganzen  Erythrozj'len 
ausfüllen  können.  Jetzt  tritt  die  Vig- 
mentbildung    deutlich   hervor.     Viele 
Plasmodien  finden  sich    auch    schon 
außerhalb    der    Blutkörperchen.     Die 
Auffindung  der  Plasmodien  wird  da- 
durch erleichtert,   daß  die   infizierten 
Erythrozyten  in  der  Regel  blaß  werden, 
sich  vergrößern  und  bei  derGiemsa- 
fUrbung   eine    für  die  Tertiana   cha- 
rakteristische  rote  Tüpfelung  zeigen. 
Für   die   Feststellung    des  Sta- 
diums ist  die  Beachtung  der  Tatsache 
wichtig,    daß  Anfall  und  Schizogonie 
zusammenfallen.  Man  wird  daher  kurz 
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vor  and  im  Anfalle  Schizonten  and  Merozoiten  finden,  nach  dem  Anfall  in  der 
fieberfreien  Zeit  zuerst  kleine,  dann  mittelgroße  und  schließlich  große  Ringe. 

Erschwerend  ist  hierbei,  daß  oft  die  verschiedenen  Parasiten  nicht 
alle  zur  gleichen  Zeit  in  demselben  Entwicklungsstadium  sind,  wodurch 
oft  atypische  Fieberformen  entstehen. 

Über  die  für  die  Diagnostik  wichtigen  Formen  der  Quartana  und 
Tertiana  ist  bereits  oben  das  Wichtigste  gesagt  worden. 

In  der  vorstehenden  Tabelle  (S.  733)  sind  die  biologischen  und  mikro- 
skopischen Unterschiede  zwischen  den  drei  Plasmodienarten  nach  R.  Rüge 
zusammengestellt. 

Das  Verhältnis  der  Malariaparasiten  zum  Fieberverlauf  illustrieren  in 
vortrefflicher  Weise  nebenstehende  Schemata  Ruges  (s.  Fig.  280,  281,  282). 

III.  Spirochaeten. 

Die  Stellung  der  Spirochaeten  im  System  ist  keine  ganz  sichere. 
Während  einige  Forscher  sie  für  Bakterien  halten,  Doflein  ihnen  eine 
Sonderstellung  zwischen  Protozoen  und  Bakterien  einräumen  will,  vertreten 
Schaudinn  und  seine  Schule  den  Standpunkt,  daß  die  Spirochaeten 
Protozoen  sind,  die  zu  den  Flagellaten  und  speziell  zu  den  Trypanosomen 
Beziehungen  haben. 

Von  den  für  Menschen  pathogenen  Spirochaetenarten  kommen  vor- 
wiegend in  Betracht 

1.  Die  Rekurrensspirochaeten. 

2.  Spirochaeta  pallida  Schaudinn. 

3.  Spirochaeta  pallidula  Castellani. 

1.  Die  Rekurrensspirochaeten  (Fig.  283). 
a)  Spirochaeta  Obermeieri.  Diese  Spirochaeta  ist  der  Erreger  des 
europäischen  Rückfallfiebers.  Sie  wurde  1868  von  Obermeier  entdeckt 
und  1873  von  ihm  beschrieben.  Sie  findet  sich  im  Blute  der  Kranken  vor  dem 
Fieber  und  während  desselben.  Mit  dem  Abfall  der  Temperatur  verschwinden 
die  Spirochaeten  aus  dem  peripheren  Blute.  Die  Rekurrensspirochaeten 
sind  feine,  mit  6 — 20  ziemlich  regelmäßigen  Schrauben  Windungen  versehene 
Fädchen,  die  sich  sehr  lebhaft  bewegen.  Im  ungefärbten  Präparat  sind  sie 
schwer  sichtbar.  Man  erkennt  ihre  Anwesenheit  jedoch  an  der  passiven 
Beweglichkeit  der  Blutkörperchen.  Mamurowski  empfiehlt,  einen  Tropfen 
Mtillerscher  Flüssigkeit  auf  die  anzustechende  Fingerkuppe  zu  tun,  damit  das 
hervorquellende  Blut  sich  sofort  damit  mischt.  Man  erhält  so  gute  Präparate 
von  unbeweglichen  Spirochaeten.  Sehr  schöne  Bilder  erhält  man  bei  der  Besich- 
tigung der  lebenden  Spirochaeta  mit  Hilfe  der  Dunkelfeldbeleuchtung 
(s.  S.  737)  Die  Spirochaeten  sind  nach  Manson  gut  fUrbbar.  Besonders  emp- 
fehlenswert ist  die  Gierasafärbung  (s.  S.  732).  Die  Herstellung  der  Präparate 
geschieht  nach  den  bei  der  Malaria  gegebenen  Regeln.  Pathogen  für  Mäuse. 
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b)  Spirochaeta  febr.  recurrent.  americ.  Von  Norris  entdeckt, 
von  Novy  und  Knapp  studiert.  Morphologisch  von  der  europäischen 
Spirochaeta  nicht  zu  unterscheiden.  Pathogen  für  Mäuse,  Ratten  und  AflFen. 

r>  »Spirochaeta  Button i,  Erreger  der  afrikanischen  Rekurrens  (Tick- 
fever).  Wird  durch  eine  Argasinenart,  den  blinden  Omythodorus  moubata 
übertragen.  15 — 40[xlang,  V2 — Vif^dick.  3 — 12  ungleichmäßige  Windungen. 
Stark  lichtbrechend.  Pathogen  für  Mäuse,  Ratten,  Hamster  und  Aflen. 


Flg.  283. 


Fig.  284. 


Spirochaeta  Obermeieri. 


Spirochaeta  pallida  und  refringenn.  (Nach  Schandinn.) 

Die  Verschiedenheit  dieser  3Spiro- 
chaeten  wird  nicht  so  sehr  durch  die  ge- 
ringfügigen morphologischen  Unterschiede 
bewiesen,  als  durch  ihre  immunisatori- 
schen Differenzen.  Ratten,  die  man  mit  Spirochaeta  Duttoni  impft,  werden 
refraktär  gegen  diese  Spirochaeta,  nicht  aber  gegen  die  amerikanische 
Rekurrens.  C.  Fraenkel,  Uhlenhuth  und  Haendel  zeigten,  daß  das 
Senim  von  Tieren,  die  eine  bestimmte  Rekurrensinfektion  überstanden 
haben,  die  betreffende  Si)irochaetenart  in  vitro  agglomeriert  und  immobilisiert 

und  im  Mäuseperitoneum  den  Pfeifferschen 
Fig. 285.  Versuch  gibt,  während  diese  Reaktionen  den 

anderen    Spirochaeten    gegenüber  ausbleiben. 


2.  Spirochaeta  pallida  Schandinn 

(Treponema  pallidum  der  Franzosen.) 
(Fig.  284,  285  u.  287). 


(5 


Die  Spirochaeta  pallida  wurde  im  Jahre 

Spirochaeta  pallida.  Zwei    Stadien  der  1905      VOU     SchaudinU     Und    HoffmaUU     gC" 

LunB.tciung.^  ^ac^  jy«z  a  ovicz  ^-^^^^^jj  ^^^  gjj^  ^^^  hohcr  Wahrscheinlichkeit 

als  der  Erreger  der  Lues.  Sie  ist  ausgezeichnet 
durch  ihre  Feinheit  (4—201;-  lang,  höchstens  Vif^  dick),  ihre  schwache  Licht- 
brechung im  Leben,  die  Regelmäßigkeit  der  kurzen  6—20  Windungen  und 
die  Formbeständigkeit  derselben  bei  der  Bewegung.  Die  Bewegungen  sind: 
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Rotation  um  die  Längsachse,  Vor-  und  Rückwärtsgleiten,  Beugebewegungen 
des  ganzen  Körpers.  Die  Ecken  sind  beiderseits  zugespitzt  und  haben  geißel- 
artige Fortsätze.  Die  Vermehrung  erfolgt  wahrscheinlich  durch  Längsteilung 
(Fig.  285). 

Die  Lebendbeobachtung  der  Spirochaeta  pallida  kann  im  hängenden 
Tropfen  erfolgen.  Jedoch  bedarf  es  hierzu  eines  sehr  guten  Mikroskops 
und  großer  Übung. 

Methode  der  Dankelfeldbelenchtong.  Als  sehr  zweckmäßig  hat  es 
sich  erwiesen,  die  fllr  die  Erkennung  ultramikroskopischer  Teilchen  an- 
gegebenen Methoden  zu  benutzen,  welche  alle  darauf  hinauslaufen,  das 
Objekt  hell  auf  dunklem  Grunde  aufleuchten  zu  lassen.  Für  die  Syphilis- 
forschung haben  sich  Fig.  28«  a. 
am  besten  bewährt  der 
von  Siedentopf  ange- 
gebene und  von  Zeiss 
hergestellte  Apparat  so- 
wie der  von  der  Firma 
Reichert-Wien  herge- 
stellte Spiegelkondensor. 

Der  Zeiss  sehe  Ap- 
parat hat  folgende  Kon- 
struktion: 

Auf  einer  verstell- 
baren Tischplatte  ist  eine 
optische  Bank  montiert,  an 
deren  einem  Ende  sich  die 
Lichtquelle,  eine  selbstregu- 
lierende Projektionsbogen- 
lampe, an  derem  anderen 
sich  das  auf  einem  beson- 
deren Stativ  befestigte  Mi- 
kroskop befindet.  Dieses  ist  umgelegt,  so  daß  seine  Achse  parallel  der  optischen  Bank 
liegt.  Die  Blende  des  Objektivs  ist  nach  Prof.  Abb^  dadurch  hergestellt,  daß  seine  Front- 
linse in  ihrem  mittleren  Teile  bis  zur  Apertur  0,3  mm  genau  abgeschliffen  und  die  so  ent- 
stehende Planfläche  geschwärzt  ist.  Durch  Verwendung  eines  Wechselkondensors  mit  Spezial- 
objektiv, welches  letztere  auf  einfache  Weise  für  den  Abb  4 sehen  Kondensor  eingeschaltet 
wird,  ist  es  hier  ermöglicht,  daß  nur  Strahlen  eines  Kegels  von  der  Apertur  0—0,2  in  das 
Präparat  gelangen.  Diese  werden  nunmehr  an  der  geschwärzten  Blende  absorbiert  und 
nur  diejenigen  Strahlen,  welche  an  den  feinsten  Objekten  der  Präparate  gebeugt  werden, 
dringen  in  das  Auge.  Sammellinsen  zwischen  Mikroskop  und  Lichtquelle,  Zentrier- 
schrauben am  Spezialobjektiv  ermöglichen  ein  vollkommen  schwarzes  Dunkelfeld  und 
ein  helles  Aufleuchten  der  im  Präparat  suspendierten  festen  Teilchen. 

Die  Anschaffungskosten  dieses  Apparates  sind  außerordentlich  groß. 
Dagegen  hat  der  Reichert  sehe  neue  Spiegelkondensor  F  (Plattenkon- 
densor) den  Vorteil,  daß  er  an  jedem  Mikroskop  verwendbar  und  sehr  preis- 
wert ist. 


Spiegelkondenaor. 


Brugsch-Schittenhelm,  Untersachnngsmethoden. 
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Gebrauchsanweisung  zum  Plattenkondensor  F  (Fig.  286a  u.  2866). 

Nachdem  der  etwa  vorhandene  gewöhnliche  Kondensor  oder  die  Zylinderblende 
vom  Mikroskope  entfernt  bzw.  ausgeklappt  ist,  vrird  der  Plattenkondensor  auf  den 
Mikroskoptisch  gelegt  und  mit  Hilfe  der  an  jedem  Instrumente  vorhandenen  Pr&paiat- 
klemmen  darauf  befestigt.  Sodann  wird  er  derart  zentriert,  daß  unter  Verwendung  eines 
schwachen  Objektives  (Nr.  3)  und  Okulares  (Nr.  II)  ein  mit  dem  Diamanten  auf  seiner 
Oberfl&che  eingeritzter  Kreis  in  die  Mitte  des  Gesichtsfeldes  zu  stehen  kommt.  Hierauf 
können  die  Untersuchungen  in  der  gewöhnlichen  Weise,  aber  mit  Objektträgem  von 
nur  1mm  Dicke  beginnen.  Als  Lichtquelle  dient  elektrisches  Bogenlicht,  das  Licht  einer 

Liliputlampe,  'Nemst-  oder 
^'«'  28«  *•  Kalkgas,  Zirkon-  oder  Grat- 

zingaslicht  (nach  abwärts 
brennendes  Gasglühlicht). 
MitdemKeichert- 
schen  PlatteDkondensor 
haben  Landsteiner 
und  Mucha,  mit  dem 
Zei  SS  sehen  Apparate 
Hoffmann  undA.Beer 
eingehende  Untersu- 
chungen an  der  leben- 
den Spirochaete  vor- 
nehmen können. 

Um  gute  Erfolge  zo 
haben,  ist  eine  sorgfäl- 
tige Entnahme  des  Ma- 
terials notwendig.  Hof  f- 
mann  und  Beer  em- 
pfehlen folgende  Me- 
thoden : 

1.  Die  Reizserummethode,  bei  welcher  durch  intensives  Reiben  mit  einer  Platinöse, 
oder  einem  Platinspatcl  von  der  Oberfläche  syphilitischer  Manifestationen  —  nach  vor- 
ausgegangener Reinigung  mit  physiologischer  NaCl-Lösung  —  ein  ziemlich  klares  Serum 
gewonnen  wird. 

2.  Die  Gewebssaftmethode,  welche  die  aus  der  Schnittfläche  eines  senkrecht  durch- 
schnittenen Stückes  hervorquellende  Flüssigkeit  verwendet.  Besonders  gut  ist  dieses  Ver- 
fahren für  die  Untersuchung  geschlossener  Primäraffekte,  nach  deren  Exstirpation  man 
von  einer  wenige  Millimeter  unter  der  Oberfläche  liegenden,  GefäBlumina  enthaltenden 
Schicht  Saft  abstreicht. 

3.  Die  Drüsenpunktion,  welche  hauptsächlich  bei  Fehlen  offener  Effloreszcnzen 
in  Frage  kommt. 

Mit  Hilfe  der  Dunkelfeldbeleuchtung  kann  man  in  wenigen  Minuten  die  Spiro- 
chäten feststellen. 

Färbung.  Die  Spirochaeta  pallida  ist  nur  sehr  schwer  färbbar.  Gramnegativ.  Die 
beste  Färbung  ist  die  nach  Giemsa  (S.  732).  Man  streicht  vom  Rande  eines  frischen 
Schankers  oder  von  Papeln  auf  einen  Objektträger  aus,  indem  man  mit  der  Kante  einee 
zweiten  darüber  fährt.  Mühlens  streicht  eine  kleine  Platinöse  Reizserum  oder  Gewebs- 
saft  auf  gut  gereinigtem  Deckglas  derart  aus,  daß  in  der  Mitte  beginnend  nach  außen 


Sp  iegelkondensor. 
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schnell  weitere  Kreise  gezogen  wurden.  So  erhält  man  sehr  dünne,  ziemlich  gleichmäßige 
Aasstriche,  die  schnell  lufttrocken  werden.  Nach  Behandlung  mit  Alkohol  färbt  man  in 
Giemsalösung  (1  Tropfen  auf  1  em*  Wasser)  in  kleinen  Blockschälchen  (bestrichene  Seite 
nach  unten)  3—20  Stunden.  Ein  gutes  Mikroskop  (Apochromat  und  Kompensationsokular) 
ist  zum  Studium  der  Syphilisspirochäten  unbedingt  erforderlich.  Man  untersuche  in 
dunklen  Räumen  bei  sehr  guter  künstlicher  Beleuchtung. 

Um  Organe  auf  Spirochäten  zu  untersuchen,  empfiehlt  Mühlens  folgendes  Ver- 
fahren. Man  mache  mit  etwa  bohnengroßen  Organstückchen  auf  (event.  vorher  osmierten) 
Objektträgem  unter  leichtem  Aufdrücken  der  Stückchen  Tupfpräparate,  so  daß  man  die 
auf  einem  Objektträger  vorhandenen  10 — 20  Tupf  stellen  gleichzeitig  färben  kann.  Zweck- 
mäßig ist  es,  blutreiche  Organstücke  vorher  auf  dem  Boden  einer  sterilen  Pe  tri -Schale 
einige  Male  abzutupfen,  damit  die  Ausstriche  nicht  zu  dick  werden.    Die  lufttrockenen 


Fig.  287. 


^> 


r-/-:^ 


^':^ 


/^i 


Syphilieapirochftten  im  Organschnitt.  Färbang  nach  Leyaditi. 

Präparate  werden  5  Minuten  in  ^^ /feigem  Alkohol  fixiert  und  alsdann  gleich  in  Giemsa- 
lösung (1  Tropfen  auf  1cm*  Wasser)  20—24  Stunden  bei  Zimmertemperatur  gefärbt, 
indem  die  Objektträger,  an  den  Enden  auf  kleinen  Glasstäbchen  aufliegend,  mit  der  be- 
strichenen Seite  nach  unt«n  zeigen. 

Die  beste  Methode,  um  Spirochäten  in  Organen  nachzuweisen,  ist 
die  Silberimprägnierung,  die  zuerst  von  Volpino  und  Bertarelli  hierzu 
empfohlen  und  jetzt  in  der  von  Levaditi  angegebenen  Modifikation  viel 
benutzt  wird.  Diese  Levaditimethode  ist  identisch  mit  der  von  Ramon 
y  Cajal  für  die  Imprägnierung  der  Nervenfibrillen  angegebenen. 

Levaditi -Methode: 

1.  Man  fixiert  1—2  mm  dicke  Organscheiben  24  Stunden  oder  länger  in  lO'/o 
Formalin. 
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2.  Wäscht  und  härtet  24  Stunden  in  96%igen  Alkohol. 

3.  Wäscht  einige  Minuten  in  destiUiertem  Wasser  (einmal  wechseln),  bis  die 
Scheiben  auf  den  Boden  des  Gefäßes  sinken  (etwa  15  Minuten). 

4.  An  weiBen  Zwimfäden  hängt  man  die  Scheiben  in  eine  frische  Mischung  von 
90  cm'  Ifi^oiger  Arg.  nitricum-Lösung  +10  cm'  reinsten  Pyridins  in  dunkler  Flasche  mit 
Glasstopfen  3  Stunden  bei  Zimmertemperatur,  dann  3  Stunden  bei  45—50^  im  Paraffinofen. 

5.  Kurzes  AbspOlen  in  lO^/^iger  Pyridinlösung  und  Einbringen  in  folgende,  jedes- 
mal frisch  vor  dem  Gebrauche  anzufertigende  Reduktionsmischung:  90  cm'  einer  4%igen 
Pyrogallollösung  werden  mit  10  cm'  reinen  Azetons  gemischt  und  zu  85  cm'  dieser 
Mischung  15  em'  Pyridin  hinzugefügt.  Hierin  verbleiben  die  Stücke  bei  Zimmertempe- 
ratur über  Nacht  (dunkle  Flasche  mit  Glasstopfen). 

6.  Abspülen  in  Wasser,  verdünnten,  absoluten  Alkohol,  Xylol,  Einbetten  in  Paraffin, 
Schneiden. 

In  den  Levaditipräparaten  erscheinen  die  Spirochäten  schwarz. 

Alle  Versuche,  Reinkultoren  der  Spirochaeta  pailida  zu  erhalten,  sind 
bisher  mißglttekt. 

Entgegen  der  früheren  Anschaanng  von  der  Unmöglichkeit  der  Über- 
tragung der  Syphilis  auf  Tiere,  haben  Metschnikoff  und  Roux  den 
sichern  Beweis  geführt,  daß  man  Affen  mit  Syphilis  infizieren  kann. 
Bertarelli  übertrug  die  Syphilis  auf  die  Kaninchenhomhaut. 

Bei  der  experimentellen  Tiersyphilis  findet  man  die  Syphilis- 
spirochäten. 

3.  Spirochaeta  pertennis  sive  pallidtda  (Castellani). 

Erreger  der  tropischen  Framboesie  (Jaws),  einer  mit  Geschwtirs- 
bildung  einhergehenden,  der  Syphilis  sehr  ähnlichen,  aber  weit  gutartigeren 
Krankheit.  Morphologisch  von  der  Syphilisspirochaeta  nicht  sicher  zu  unter- 
scheiden. Nach  V.  Prowazek  ist  die  Frambocsiespirochaeta  etwas  dicker 
und  hat  nicht  so  starre,  regelmäßige  Windungen.  Femer  sind  die  Enden 
oft  knotenförmig  umgebogen.  Differenzieren  der  Syphilis  von  der  Framboesie 
durch  Affenimpfung,  indem  die  Impfung  mit  Syphilis  die  Tiere  nur  gegen 
eine  zweite  Impfung  mit  syphilitischem  Virus,  nicht  aber  gegen  eine  Impfung 
mit  Framboesie  refraktär  macht. 

Außer  diesen  Spirochäten  kommen  heim  Menschen  noch  eine  Reihe  saprophytischer 
Spirochäten  vor,  die  nur  differentialdiagnostische  Bedeutung  besitzen. 

1.  Spirochaeta  dentium.  Von  Mahlens  anaerob  gezüchtet  (s.  S.  720). 

2.  Spirochaeta  balanitidis.  Von  Mühlens  ana^ob  gezOchtet. 

8.  Spirochaeta  refringens  (Fig.  284).  Länger  und  viel  dicker  als  Sp.  pallid.,  stärker 
lichtbrechend,  3—15  unregelmäßige,  weite,  flache  Windungen,  die  sich  bei  den  Bewe 
gungen  verändern.  Bei  der  Giemsafärbung  blau  bis  blauviolett.  Gramn^^tiv. 

4.  Spirochaeta  buccalis. 

IV.  Trypanosomen  (Fig.  9,  Taf.  vni). 

Die  Trypanosomen  sind  schon  seit  langem  bekannt.  Bereits  im  Jahre  1841  hat 
Valentin  sie  in  Fischen  beobachtet.  In  der  Folgezeit  wurden  weitere  apathogene  TiTpaoo* 
somenarten  beschrieben.  Ihre  pathogene  Bedeutung  für  gewisse  vorwiegend  tropische 
Tier-  und  Menschenkrankheiten  ist  jedoch  erst  in  neuester  Zeit  erkannt  worden.  Bruce 
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entdeckte  1895  als  Ursache  einer  afrikanischen  Rinderkrankheit,  die  von  den  Zolus 
^Nagana**,  d.  h.  Kraftlosigkeit,  genannt  wird,  ein  Trypanosoma,  das  durch  den  Stich 
der  Tsetsefliege,  Glossina  morsitans,  übertragen  wird.  Castellani  fand  dann  1903  das 
Trypanosoma  gambiense,  den  Erreger  der  Schlafkrankheit. 

Die  Trypanosomen  gehören  zu  den  Flagellaten.  Sie  sind  in  der  Tier- 
welt weitverbreitete,  extrazellnläre  Blntparasiten  von  länglicher,  spindel- 
förmiger Gestalt.  Sie  besitzen  alle  eine  „undulierende  Membran^.  Diese 
ist  eine  modifizierte  Geißel.  Man  unterscheidet  an  der  undulierenden  Mem- 
bran einen  Randfaden,  der  an  der  Körperseite  entlang  läuft  und  eine 
zarte  Protoplasmalamelle.  Der  Randfaden  endet  nach  vorn  als  freie  Geißel. 
Die  Geißeln  entspringen  aus  einem  besonderen  kleinen  Kern,  welcher  ver- 
schiedene Namen  fahrt:  „Basalkorn^,  „Blepharoplast^,  „lokomotorischer 
Kern^  (so  genannt  im  Gegensatze  zu  dem  größeren  vegetativen  Kern). 

Die  Trypanosomen  sind  sehr  beweglich.  Sie  haben  einen  Generations- 
und Wirtswechsel.  Ihre  endogene  Vermehrung  geschieht  durch  Längsteilung. 

Novy  und  McNeal  gelang  es,  Ratten-  und  später  auch  Nagana-  (Tsetse-)  Try- 
panosomen im  Kondenswasser  von  Kaninchen-  oder  Rattenblutagar  zu  züchten. 

Für  die  Differentialdiagnose  der  Trypanosomen  kommen  in  Betracht  die  Größe 
der  Parasiten,  die  Größe  und  Lagerung  der  Blepharoplasten  im  Verh&ltnis  zum  Kern, 
der  Gehalt  an  Granula  und  die  Art  der  Bewegung.  Jedoch  ist  die  mikroskopische  Be- 
obachtung allein  ungeeignet,  die  Frage  zu  entscheiden,  ob  wirklich  all  die  verschiedenen 
beschriebenen  Trypanosomen  verschiedene  Arten  darstellen.  Das  Studium  der  lebenden 
Trypanosomen  und  ihrer  Entwicklung  ist  notwendig,  da  die  gleiche  Trypanosomenart 
in  verschiedenen  tierischen  Organismen  andere  morphologische  Eigenschaften  annehmen 
kann.  Leishmann  gibt  sogar  an,  daß  das  Trypanosoma  Lewisii  in  der  künstlichen 
Kultur  seine  undulierende  Membran  verlieren  kann. 

1.  Trypanosoma  gambiense  (Castellani). 

Die  Schlafkrankheit,  die  zurzeit  in  verschiedenen  Teilen  Afrikas  un- 
geheure Verheerungen  anrichtet,  wird  durch  das  Trypanosoma  gambiense 
verursacht.  Beobachtungen  von  Manson 
machen  es  wahrscheinlich,  daß  eine 
eigentümliche  fieberhafte  Erkrankung, 
die  früher  mit  Malaria  verwechselt  wurde, 
das  Anfangsstadium  der  Schlafkrankheit 
darstellt.  Nach  Kochs  Angaben  findet 
man  in  verseuchten  Gegenden  bei  60®/© 
der  Bevölkerung  stark  geschwollene  Hals- 
drüsen, in  denen  sich  in  80%  der  Fälle 
mit  Hilfe  der  Drüsenpunktion  Trypano- 
somen nachweisen  lassen.  Koch  sieht 
dieser  Drüsenschwellung    das    kon- 


Fig.  288. 


m 


TrTpanofloma  gambiense. 


stanteste  Kennzeichen   für   den  Beginn 

der    Trypanosomenerkrankung,     deren 

Endstadium  erst  jener  eigentümliche  Schlafzustand  ist,  der  der  Krankheit 

den  Namen  gegeben  hat. 
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Auffallend  ist,  daß  Koch  in  den  durch  die  Schlafkrankheit  bedrohten  Gegenden 
Afrikas  in  dem  Blute  fast  aller  Eingeborenen  die  Filaria  perstans  fand,  der  Ton 
einigen  Autoren  eine  ätiologische  Bedeutung  für  die  Schlafkrankheit  früher  zugesprochen 
wurde.  Koch  hält  diese  Filaria  für  einen  harmlosen  Blutschmarotzer  (Fig.  289). 

Die  Übertragung  der  Krankheit  scheint  auf  verschiedenem  Wege  zn 
erfolgen.  Ea  kommen  vor  allem  in  Frage  die  Übertragung  durch  den  Stich 
der  Stechfliege  (Glossina  palpalis),  die  sich  ihrerseits  außer  bei 
Menschen  wahrscheinlich  noch  bei  Krokodilen  infiziert.  Femer  aber  scheint 
auch  nach  Koch  durch  den  Koitus  eine  direkte  Übertragung  der  Infektion 
von  Mensch  zu  Mensch  erfolgen  zu  können,  was  in  Analogie  zu  der  gleich- 
falls durch  den  Koitus  erfolgenden  Übertragung  der  Pferdedourine,  einer 
anderen  Trypanosomenerkrankung,  stehen  würde. 


Fig.  28t. 


Filariaembryonen  nach  Peiper.  (Deutsche  Klinik.) 

Der  Nachweis  des  Trypanosoma  gambiense  gelingt  am  leichtesten 
in  der  Lumbalfltissigkeit  der  Schlafkranken  sowie  in  ihren  Halslymphdrfisen. 
Schwieriger  ist  das  Auffinden  der  Parasiten  im  Blute,  wo  sie  nur  spärlich 
und  nur  zu  gewissen  Zeiten  vorkommen.  Um  sie  im  Blute  nachzuweisen, 
empfiehlt  Koch,  eine  möglichst  dicke  Blutschicht  zu  untersuchen  (s.S.  732). 

Die  Trypanosomen  sind  im  angefärbten  Präparate  sehr  gut  sichtbar. 

Zur  Herstellung  gefärbter  Präparate  streicht  man  auf  Objektträger  und  Deck- 
gläser aus  und  fixiert  nach  dem  Lufttrockenwerden  in  Alkohol.  Hierauf  färbt  man  mit 
verdünnter  Giemsalösung  15 — 20  Minuten. 

Nach  Giemsa  färben  sich  der  Randfaden  der  undulierenden  Membran,  derloko- 
motorische  Kern  und  die  Geißel  sowie  der  vegetative  Kern  rot.  Das  Protoplasma  färbt 
sich  blau  oder  violett,  es  enthält  häufig  eine  oder  mehrere  Vakuolen. 

2.  Leisbrnann-Donovanscbe  Körpereben. 

Bei  einigen  Tropenkrankheiten,  die  in  verschiedenen  Ländern  verschiedeoe 
Namen  fuhren  (Aleppobeule,  Delhibeule,  Kala-Azar,  tropische  Splenomegalie  u.  a.)  und 
entweder  in  Form  von  Geschwüren  oder  aber  als  malariaähnliche  Erkrankungen  vd- 
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treten,  findet  man  im  Oeschwarseiter  resp.  in  der  Milz,  Leber,  im  Knochenmark,  in 
den  Lymphdrüsen  rundliche  Körperchen  mit  einem  größeren  und  einem  kleineren  chro- 
matinreichen  Kern,  welche  entweder  frei  oder  in  größeren  Protoplasmakörpem  einge- 
bettet liegen.  Es  handelt  sich  wahrscheinlich  um  bestimmte  Formen  von  Trypanosomen. 
Jedoch  sind  einige  Forscher,  wie  Laveran  und  Mesnil,  geneigt,  in  ihnen  Piroplas- 
men  zu  sehen,  eine  Protozoengattung,  die  für  viele  Tierkrankheiten  ätiologisch  bedeute 
sam  ist,  bei  Menschen  aber  bisher  noch  nie  sicher  nachgewiesen  ist.  Englische  Forscher 
endlich  (Ross,  Manson,  Leishmann)  neigen  dazu,  aus  diesen  Parasiten  eine  beson- 
dere Klasse  zu  bilden. 

V.  Chlamydozoen. 

Hierunter  versteht  v.  Prowazek  eine  Gmppe  von  Mikroorganismen, 
die  intrazellulär  leben  und  auf  deren  Eindringen  die  Zellen  mit  der  Bil- 
dung von  besonderen,  in  jedem  Falle  spezifischen  Einschlußgebilden 
reagieren,  die  zum  Teil  chromatischer,  zum  Teil  nukleolarer  Natur  sind. 
Andere  Autoren  sehen  jedoch  in  diesen  in  Frage  stehenden  Gebilden  ledig- 
lich Zell-  resp.  Kerndegenerationsformen. 

1.  Negrische  Körperchen  (Lyssa). 

Bei  der  Tollwut  (Lyssa)  entdeckte  Negri  im  Jahre  1903  im  Am- 
monshom  wutkranker  Menschen  und  Tiere  runde  oder  ovale,  in  den 
Ganglienzellen  liegende  Körperchen  von  verschiedener  Größe,  die  einen 
oder  mehrere  feinste  Innenkörperchen  enthalten.  Die  Natur  der  Negrischen 
Körperchen  ist  bisher  noch  nicht  genügend  geklärt.  Währeijd  Negri  in 
ihnen  Protozoen  sieht,  die  die  Erreger  der  Lyssa  sind,  vertreten  die  meisten 
Autoren  den  Standpunkt,  daß  die  Negrischen  Körperchen  Reaktionspro- 
dnkte  des  Organismus  gegen  den  Erreger,  der  vielleicht  den  Innenkörper- 
chen entspricht,  darstellen.  Sicher  ist  jedoch  bereits,  daß  die  Negrikörper- 
chen  ftir  Lyssa  spezifisch  sind.  Ihr  Nachweis  im  Gehirne  eines  toll- 
wutverdächtigen Hundes  gibt  die  Indikation  für  die  sofortige 
Einleitung  einer  Pasteurschen  Impfbehandlung  für  etwa  von 
diesem  Tier  gebissene  Menschen  ab,  daher  besitzt  der  schnelle 
Nachweis  der  Negrischen  Körperchen  größte  diagnostische  Be- 
deutung. 

Ihr  Nachweis  geschieht  nach  Bohne  in  folgender  Weise: 

2— 3  mm  dicke  Querschnitte  des  Ammonshoms  werden  1  Stunde  in  Azeton  bei 
37^  C  gehärtet  und  hierauf  für  IV«  Stunden  in  Paraffin  vom  Schmelzpunkt  56^  bei  58^  C 
gebracht.  Hierauf  bettet  man  ein  und  schneidet  mit  dem  Mikrotom  2—3  ^  dicke  Schnitte, 
die  auf  lauwarmem  Wasser  geglättet  und  dann  auf  entfetteten  Objektträgem  aufgefangen 
werden.  Das  überschüssige  Wasser  läßt  man  abtropfen  und  trocknet  die  Präparate  noch 
im  Brutschrank.  Hierauf  bringt  man  die  Objektträger  in  Xylol  und  Alkohol. 
Die  Färbung  geschieht  entweder: 

a)  nach  der  Mann  sehen  Methode.  Färbung  Vt~~^  Minuten  in  folgender  Lösung: 
IVoige  wässerige  Methylenblaulösung   .    .    35,0 
l'/oige  wässerige  Eosinlösung     .....    36,0 
Aq.  destill 100,0 
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Hierauf  kurzes  Abspülen  in  Wasser  und  absolutem  Alkohol.  Dann  gelangen  die 
Schnitte  fOr  20  Sekunden  in  absoluten  Alkohol,  dem  etwas  Natronlauge  zugesetzt  ist 
(auf  dOem*  Alkoh.  absol.  5  Tropfen  einer  V/^igen  Lösung  von  Natronlauge  in  absolutem 
Alkohol).  Hierauf  Abspülen  in  absolutem  Alkohol  und  Übertragung  für  1  Minute  in  ge- 
wöhnliches Wasser.  Dann  2  Minuten  Wasser  und  etwas  Essigsäure.  Schnelles  Entwässern. 
Einbetten. 


Fig.  290. 


Negrische  KOrpprchen  in  einern  Schnitte  durch  das  Amnonshorn  eines  an  Wut  verendeten 
Kaninchens.  Starke  Vergrößerung.  (Nach  Kolle-Hetsch.) 


b)  Nach  der  Lentz  sehen  Methode. 
Als  Farblösungen  dienen: 

1.  Eosin  extra  B,  Hoechst 0,5 

607o  Äthylalkohol 100,0 

2.  Gesättigte  alkoholische  Lösung  von  Methy- 

lenblau B,  Patent  Hoechst 30,0 

0,017o»ge  Kalilauge 100,0 

Als  Differenzierungsmittel  dienen : 

1.  Alkalischer  Alkohol: 

Alkohol,  absol 30,0 

17oige  Lösung  von  Natr.  caustic.  in  Alk.  abs.  5  Tropfen. 

2.  Saurer  Alkohol: 

Alkoh.  absol 30,0 

50%ige  Essigsäure  1  Tropfen. 
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Die  Färbung  erfolgt  in  folgender  Weise: 

1.  1  Minute  Eosin  und  Abspülen  in  Walser. 

2.  1  Minute  Methylenblau  und  AbspQlen  in  Wasser. 

3.  Abtrocknen. 

4.  Differenzieren  im  alkalischen  Alkohol,  bis  schwache  Eosinf&rbung  sichtbar  wird. 

5.  Differenzieren  im  saueren  Alkohol,  bis  an  den  dünnen  Stellen  alles  Blau  ver- 
schwindet. 

6.  Abspülen  in  Alkoh.  absolut. 

7.  Xylol,  Eanadabalsam. 

Die  Gliasubstanz  ist  zartrosa  oder  farblos,  Zellprotoplasma  blafiblau ;  Ganglien- 
zellenkeme  etwas  dunkler  blau;  Gliakeme,  Leukozytenkeme,  Ganglienzellkemkörperchen 
dunkelblau;  Erythrozyten  zinnoberrot.  Die  Negrischen  Körper  chen  sind  kar- 
moisinrot  und  haben  blaue  Innenkörperchen. 

2.  Guamieriscbe  Körpereben  und  Prowazeks  Ihitisdkörper 

(Pocken). 

In  Pockeneffloreszenzen  findet  man  kleine,  protoplasmatische  Gebilde  (Vakzinekör- 
perchen,  Guamieriscbe  Körper,  Cytorrhyctes  vaccinae),  deren  Natur  strittig  ist.  Während 
einige  Autoren  in  ihnen  Pro- 
tozoen sehen,  die  die  Erreger 
der  Pocken  sind,  stellen  sie 
nach  Y.  Prowazek,  Mühlens 
und  Hartmann  Reaktions- 
produkte des  Körpers  gegen  den 
Erreger  dar.  Verimpft  man 
Vaccinelymphe  auf  die  Kanin- 
chenhomhaut,  so  findet  man 
die  gleichen  Körperchen  als 
Zelleinschlüsse  im  Cornea- 
epithel. 

Außer  den  Guarnieri- 
schen  Körperchen  beschreibt 
Prowazek  andere  Gebilde,  die 
er  „Initialkörper**  nenntund 
die  von  Bosc  und  Gorini 
schon  früher  gesehen  wurden. 
„Es  sind  längliche,meist  aus  zwei 
ihrer  Größe  nach  differierenden 

Körperchen  bestehende  Gebilde,  die  von  einem  ovalen  lichten  Hof  umgeben  sind  und  sowohl 
im  Protoplasma  als  auch  wahrscheinlich  im  Kern  auftreten.  Später  kann  man  einzelne 
Initialkörper  auch  in  den  Guarnierischen  Körperchen  nachweisen,  während  die  anderen 
vom  Kern  räumlich  getrennten  Gebilde  in  der  Zelle  bleiben,  sich  hier  anfangs  ver- 
mehren und  später  klumpig  degenerieren.  Die  Initialkörper  dürften  ihrem  ganzen  Aus- 
sehen und  Verhalten  nach  wohl  die  Träger  des  Virus  sein.**  Die  Färbung  gelingt  nach 
Giemsa  oder  Lentz. 


Fig. 292. 


Erstes    Stadium    der    trachomer- 

krankten  Epithelselle.   EiiuchlaA 

mit    Trachomkörperohen.    (Nach 

Halberstftdter   und  Pro- 

w  asek.) 


Spfttereti  Stadiom.   Die  Trachom - 

körperchen   sind  stark  yermehrt, 

die  Massen    snr  Seite    gedrftnert. 

(Nach  Halberstftdter  und 

Pro  wasek.) 


3.  Tracbomkörpercben  (Fig.  291  u.  292). 

Halberstädter  und  v.  Prowazek  fanden  in  den  nach  Giemsa  gefärbten  Ab- 
strichpräparaten trachomkranker  Konjunktiven  in  der  Nähe  des  Kernes  der  sonst  normal 
aussehenden  Epithelzellen  runde  oder  ovale,  blau  oder  violett  sich  färbende  Gebilde, 
die  feinste  rot  gefärbte  Körnchen  enthielten.    In  späteren  Stadien  sieht  man  eine  Auf- 
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lockeruDg  der  blauen  Substanz  und  eine  Vermehrung  der  roten  Körnchen,  noch  sp&ter 
einen  Zerfall  der  blauen  Substanz  in  einzelnen  Inseln,  die  mehr  die  peripherische  Zone 
des  ganzen  Einschlusses,  der  nun  überwiegend  aus  roten  Kdrperchen  besteht,  einnehmen. 
Halberstädter  und  Prowazek  fassen  die  nach  Giern sa  rotgefärbten,  sichvermehrenden 
Körperchen  als  Parasiten  auf,  die  blaue  Substanz  dagegen  als  Reaktionsprodukte  der  Zelle. 

4.  MoUuskamkörpercben. 

Beim  Molluscum  contagiosum  beschreiben  Lipschütz  und  Prowazek 
gleichfalls  kleine  kokkenartige  Körper,  die  sich  nach  Giemsa  färben  lassen.  In  den 
befallenen  Zellen  entstehen  nahe  dem  Kern  Protoplasmadegenerationsherde,  die  ein 
hyalines  Aussehen  gewinnen  und  sich  ständig  yergrößem,  wodurch  der  Kern  zur  Seite 
gedrückt  und  zur  Degeneration  gebracht  wird. 

S.  Scbarlachkörpercben. 

Auch  beim  Scharlach  findet  man  eigentümliche  Zelleinschlüsse,  die  wohl  in  Ana- 
logie zu  den  beschriebenen  Gebilden  zu  stellen  sind. 

C.  Die  Immunodiagnostik. 

I.  Die  Serodiagnostik. 
Vorbemerkungen. 

Die  Serodiagnostik  dient  zum  Feststellen  von  Infektionskrankheiten  und  zur 
Identifizierung  von  Bakterien.  Sie  besteht  in  der  diagnostischen  Verwertung  der  im  Seram 
sich  findenden  spezifischen  Schutzstoffe  des  Organismus   gegen   die  Infektionserreger. 

Wenn  ein  Organismus  infiziert  wird,  so  verhält  er  sich  den  Mikroben  gegenüber 
mit  Ausnahme  einiger  seltener  Fälle  nicht  passiv,  sondern  reagiert  in  der  Weise,  daS 
er  eine  Reihe  von  Substanzen  bildet,  die  zum  Teil  wahrscheinlich  als  Verteidigungs- 
waffen gegen  die  Infektionserfeger  zu  gelten  haben ,  wenngleich  uns  der  wirkliche  Vor- 
gang der  Heilung  und  Immunität  im  einzelnen  noch  unbekannt  ist  AuBer  diesen  Sub- 
stanzen, die  nach  einer  gewissen  Inkubationszeit,  welche  bei  den 'verschiedenen  Krank- 
heiten wechselnd  ist,  im  Blutserum  auftreten,  bedient  sich  der  Körper  auch  noch  der 
Zellen  zu  seiner  Verteidigung.  Namentlich  kommen  die  weifien  Blutzellen  in  Betracht, 
und  zwar  speziell  die  polymorphkernigen  Leukozyten.  Diese  können,  wie  Metschnikoff 
zeigte,  die  Bakterien  auffressen.  Man  nennt  diesen  Vorgang  Phagozytose  und  die 
betreffenden  Zellen  Phagozyten.  In  anderen  Fällen  endlich  beschränkt  sich  die  Ver- 
teidigung auf  eine  Ummantelung  der  Bakterien  mit  Zellen,  wobei  eine  extrazeUuläre 
Verdauung  der  Mikroben  durch  „Kontaktwirkung"  erfolgt  (Ribbert,  Citron,  Grnber). 

Für  das  biologische  Verständnis  der  Immunitätsphänomene  ist  die  Kenntnis  der 
Tatsache  wichtig,  daß  die  gleichen  Reaktionen  seitens  des  Organismus  erfolgen,  wenn 
man  anstatt  Bakterien  fremdartiges  Eiweiß  einspritzt. 

Für  die  Serodiagnostik  werden  die  während  der  Infektion  sich  bildenden  Serum- 
Substanzen  benutzt  Die  Eigenschaft,  die  sie  besonders  auszeichnet,  ist  ihre 
biologische  Spezifizität,  das  heißt,  um  zur  Erklärung  ein  Beispiel  zu  bringen, 
die  im  Verlaufe  des  Typhus  abdominalis  gebildeten  Substanzen  geben  die  Serumreaktion 
nur  mit  dem  Typhusbazillus,  die  bei  der  Cholera  asiatica  gebildeten  Substanzen  nur 
mit  Choleravibrionen  usw. 

Die  Spezifizität  der  Serumreaktionen  ermöglicht  ihre  Verwen- 
dung zur  Diagnostik.  Hat  man  sichere  Typhusbazillen  und  erhält  man  mit  diesen 
bei  Zusatz  eines  typhusverdächtigen  Serums  eine  positive  Serumreaktion,  so  kann  man 
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schließen ,  daß  da«  Serum  von  einem  Typhösen  stammt.  Hat  man  sicheres  Typhusserum 
und  typhusverdächtige  Bazillen,  so  beweist  eine  positive  Reaktion  in  diesem  Falle,  daß 
die  Bazillen  Typhusbazillen  sind.  Die  Spezifizität  ist  nicht  nur  ein  qualitativer, 
sondern  auch  ein  quantitativer  Begriff.  Fast  alle  Eigenschaften  der  Immunsera 
finden  sich  schon  im  Normalserum  angedeutet.  Der  Unterschied  ist  im  wesentlichen  nur 
quantitativ.  Während  ein  normales  Serum,  z.  B.  Typhusbazillen  nur  unverdünnt  oder  in 
der  Verdünnung  1 :  10  zu  agglutinieren  vermag,  kann  ein  Typhusimmunserum  in  Ver- 
dünnungen von  1 :  100—1 ;  1000  und  mehr  die  gleiche  Reaktion  auslösen. 

Wenn  wir  oben  davon  gesprochen  haben,  daß  im  Verlaufe  der  Infektion,  ver- 
mutlich unter  dem  Einflüsse  immunisatorischer  Vorgänge ,  Serumsubstanzen  neu  gebildet 
werden,  die,  wie  wir  weiter  sahen,  anscheinend  quantitativ  vermehrte  normale  Stoffe 
darstellen,  so  muß  hier  doch  ergänzend  gesagt  werden,  daß  uns  diese  Substanzen  selbst 
nicht  bekannt  sind,  daß  wir  vielmehr  nur  gewisse  Serumwirkungen  kennen,  für  die 
wir  aus  didaktischen  Gründen  bestimmte  Substanzen  als  Ursachen  annehmen. 

Wenn  also  im  folgenden  von  Agglutininen ,  Bakteriolysinen ,  Opsoninen  etc.  ge- 
sprochen wird,  so  hat  man  hierbei  nicht  so  sehr  daran  zu  denken,  daß  es  sich  hier 
um  wohldefinierte  chemische  Substanzen  handelt,  die  untereinander  wesensverschieden 
sind,  sondern  diese  Ausdrucksweise  soll  nur  bedeuten,  daß  das  Serum  die  Fähigkeit 
gewonnen  hat,  Bakterien  zusammenzuballen,  aufzulösen,  für  die  Phagozytose  vorzube- 
reiten usf.  Die  Frage,  was  letzten  Endes  die  Ursache  dieser  Wirkungen  ist,  ist 
gegenwärtig  noch  ein  unlösbares  Problem,  dessen  Diskussion  den  Rahinen  dieses  Lehr- 
buches überschreiten  würde. 

Die  Senunsabstanzen,  die  für  die  Diagnostik  m  Betracht  kommen,  sind: 

1.  Die  Antitoxine. 

2.  Die  Agglütinine  und  Präzipitine. 

3.  Ambozeptoren  (Substances  sensibilisatrices). 

4.  Die  Opsonine. 

1.  Antitoxine. 

Unter  Antitoxinen  versteht  man  Serumsubstanzen,  die  das  lösliche  Toxin,  das 
einige  Bakterienarten,  Bac.  diphtheriae,  B.  tetani,  Bac.  botulinus,  Bac.  dysenteriae,  bilden, 
in  vivo  und  in  vitro  so  zu  neutralisieren  vermögen,  daß  das  Toxin  seiner  giftigen  Eigen- 
schaften beraubt  wird.  Die  Bedeutung  der  Antitoxine  liegt  in  ihrer  Anwendung  zu  Schutz- 
und  Heilzwecken.  Diagnostisch  könnten  sie  nur  bei  Diphtheriekonvaleszenten  (die  keine 
Serumbehandlung  durchgemacht  haben  dürfen)  zur  nachträglichen  Sicherung  der  Diagnose 
verwertet  werden.  Man  mischt  verschiedene  Mengen  des  zu  untersuchenden  Serums  mit 
tödlichen  Mengen  Diphtherietoxin  in  vitro  und  spritzt  nach  einer  gewissen  Bindungszeit 
das  Serumtoxingemisch  Meerschweinchen  ein.  Die  geringste  Serumdosis,  die  das  Tier 
vor  dem  Tode  bewahrt,  ist  der  Serumtiter.  Kontrolluntersuchungen  mit  normalem 
Serum  unter  gleichen  Bedingungen  sind  notwendig,  um  Vergleichswerte  über  die  Wirkung 
der  normalen  Antitoxine  zu  erhalten. 

2.  Agglütinine  und  Präzipitine. 

a)  Unter  Agglut  in  inen  versteht  man  jene  hypothetischen  Substanzen, 
welche  einem  Serum  die  Fähigkeit  verleihen,  den  Gleichgewichtszustand 
von  Bakterien,  die  in  einer  Flüssigkeit  frei  suspendiert  sind,  so  zu  ver- 
ändern ,  daß  die  Mikroben  zu  Klümpchen  zusammengeballt  werden  und  zu 
Boden  fallen.  Die  Agglütinine  wurden  von  Grub  er  und  Durham  entdeckt 
und  von  Widal  für  die  klinische  Diagnostik  des  Typhus  empfohlen.  Die 
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Agglatinine  gehören  zn  den  thermostabilen  Stoffen  des  Semms,  d.  h.  aach 
nach  der  Erhitzung  eines  Semms  auf  60^  C  bleibt  das  Agglntinationsyer- 
mögen  erhalten. 

Wie  alle  Immnnitätsreaktionen  ist  auch  die  Agglutination  spezifisch 
und  wird  daher  zur  Differentialdiagnostik  benutzt.  Klinisch  wichtig  ist 
die  Agglutinationsprobe  fttr  die  Diagnose  des  Typhus,  Paratyphus,  der 
Cholera,  der  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica,  des  Maltafiebers,  der 
Dysenterie  geworden,  während  sie  sich  fttr  die  Diagnose  der  Tuberkulose, 
woftlr  Arloing  und  Courmont  sie  empfahlen,  nicht  sehr  bewährt  hat. 

Technik  der  Agglutination.  Am  meisten  zu  empfehlen  ist  das 
Pfeiffer-Eollesche  Verfahren,  bei  welchem  nur  die  mit  bloßem  Auge 
festgestellte  Häufchenbildung  als  positive  Reaktion  gilt.  Um  den  A^uti- 
nationstiter  eines  Serums  zu  bestimmen,  geht  man  in  der  Weise  vor,  dafi 
man  sich  zunächst  eine  Seihe  von  Serumverdünnungen  mit  physiologisdier 
Kochsalzlösung  herstellt,  also  1 :  10,  1  :  50,  1  :  100,  1 :  200,  1 :  500  usw. 
Von  diesen  Verdünnungen  gibt  man  je  1  cm*  in  1  Reagenzglas  und  ver- 
reibt darin  1  Normalöse  einer  248ttlndigen  Agarkultur  möglichst  gleich- 
mäßig. Um  eine  homogene  Aufschwemmung  zu  erzielen,  verreibt  man  die 
Bakterienmasse  an  der  Bertthrungsstelle  von  Flüssigkeit  und  Glaswand  bei 
schräger  Stellung  des  Reagenzglases.  Durch  Rollen  des  Glases  läßt  man 
dann  vorsichtig  die  Flfissigkeit  Aber  die  verriebene  Kultur  hinüberfließen. 
Bereits  nach  wenigen  Minuten  beginnt  dann  in  den  konzentrierteren  Serum- 
verdttnnungen  schon  die  Zusammenballung  der  Bakterien  zu  Klümpchen, 
während  in  den  höheren  Verdünnungen  die  Reaktion  langsamer  und  unvoll- 
kommener erfolgt,  bis  schließlich  bei  bestimmten  Verdünnungen  die  Reaktion 
ganz  ausbleibt.  Man  nennt  die  Serum  Verdünnung,  bei  der  innerhalb  einer 
gewissen  Zeit  —  z.  B.  2  Stunden  Brutschrank  —  noch  eine  vollkommene 
Agglutination  aller  Bakterien  erfolgt,  den  Titer  des  Serums.  Man  be- 
schleunigt den  Eintritt  der  Reaktion  durch  Brutschranktemperatur.  Ist  die 
Reaktion  abgelaufen ,  so  senken  sich  die  Bakterien  zusammengeklumpt  zu 
Boden  und  bilden  dort  einen  Niederschlag,  während  die  obenstehende 
Flüssigkeit  völlig  geklärt  ist. 

An  Stelle  der  Agarkultur  kann  man  auch  eine  Bouillonkultur  be- 
nutzen, wenn  es  sich  um  Bakterien  handelt,  die,  wie  der  Typhus,  eine 
gleichmäßige  Trübung  in  der  Nährbouillon  erzeugen.  Doch  ist  dieses  Ver- 
fahren weniger  gut. 

Die  orientierende  Agglutinationsprobe.  Um  schnell  sich  durch 
die  Agglutination  zu  überzeugen,  ob  eine  verdächtige  Kolonie  z.  B.  eine 
Typhuskolonie  ist,  oder  ob  bei  einem  Serum  Typhusverdadit  berechtigt 
ist,  macht  man  die  orientierende  Agglutinationsprobe.  Auf  ein  DedLglas 
bringt  man  1  Tropfen  eines  durch  künstliche  Immunisierung  erzeugten 
hochwertigen  Serums  in  der  Verdünnung  1 :  50  oder  1 :  100  und  verreibt 
darin  mit  einer  Platinnadel  eine  Spur  Bakterienkultur  möglichst  gleich- 
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mäßig.  In  den  meisten  Fällen  sieht  man  dann  schon  mit  bloßem^  Auge,  ob 
eine  Agglutination  eintritt  oder  nicht.  Im  ersteren  Falle  bilden  sich  Köm- 
chen und  Klümpchen  in  dem  Tropfen,  im  letzteren  Falle  besteht  eine 
gleichförmige,  homogene  Trübung.  Noch  deutlicher  kann  man  die  Agglu- 
tination erkennen,  wenn  man  das  Deckglas  auf  einen  hohlgeschliffenen 
Objektträger  bringt,  so  daß  ein  „hängender  Tropfen"  entsteht.  Die  Beob- 
achtung geschehe  mit  schwacher  Trockenlinse  (Fig.  293  u.  294). 

Spezifizität  der  Agglutination.  Wie  bereits  erwähnt,  ist  die  Spezi- 
fizität  aller  mikrobiologischen  Reaktionen  von  quantitativen  Verhältnissen 

Fig. 29S. 


Orientierender  Agglatinationrversaoh  im  hängenden  Tropfen.    Typische   Hänfchenbildnng 
bei  schwacher  Vergrößernng.  (Nach  Kolle.) 

abhängig.  Es  muß  deswegen  ein  jedes  Serum  austitriert  werden,  d.  h.  es 
muß  festgestellt  werden,  bei  welcher  Serumverdünnung  die  Agglutination 
aufhört.  Um  die  Spezifizität  zu  erweisen,  sind  eine  Reihe  von  Kontroll- 
untersuchungen notwendig.  Es  muß  vor  allem  der  Agglutinationstiter  des 
normalen  Serums  bestimmt  werden.  Femer  prüfe  man,  ob  die  physiologi- 
sche Kochsalzlösung  allein  nicht  Ausflockung  der  Bakterien  bewirken  kann, 
ein  Phänomen,  das  man  als  „ Spontanagglutination ^  bezeichnet  und  welches 
diagnostisch  wertlos  ist.  Verwendet  man  die  Agglutination  zur  Identifizie- 
rung einer  verdächtigen  Kolonie,  so  muß  man  möglichst  hochwertige  Im- 
munsera benutzen,  wie  man  sie  durch  künstliche  Immunisierung  von  Ka- 
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ninchen  und  Pferden  gewinnen  kann.  Zur  Kontrolle  werden  selbstreretänd- 
lieh  mit  dem  Serum  außer  den  verdächtigen  Bakterien  auch  noch  sichere 
Bakterien  der  betreffenden  Art  agglutiniert,  um  zu  beweisen,  daß  das  Serum 
wirklich  Agglutinine  enthält. 

Oruppenagglutination.  Bestimmt  man  den  Agglutinationstiter  eines 
Typhusserums  für  Typhus-,  Koli-,  Paratyphusbazillen  und  Choleravibrionen 
und  prüft  zum  Vergleich  ein  normales  Serum  der  gleichen  Tierart  gegen 
diese  Bakterien,  so  zeigt  sich  etwa  folgendes  Verhalten. 

Fig.  394. 


OrlentJerender  Agglatinationsvennch  im  hftngenden  Tropfen.  KontroUe  mit  Cholerabakterien 
im  normalen  Semm.  Schwache  VergrOftemng.     (Nach  Kolle.) 

Das  Typhusserum  agglutiniert : 

sehr  stark  Typhusbazillen 

deutlich  Paratyphusbazillen 

schwach  Kolibazillen 

sehr  schwach  Choleravibrionen 

Das  Normalserum  agglutiniert: 

sehr  schwach  Typhusbazillen 

„  „      Paratyphusbazillen  ( 

„  „      Kolibazillen 

„  „      Choleravibrionen 

Während  also  das  Typhusserum   sich  den  Choleravibrionen   gegen- 

tlber  wie  ein  Normalserum  verhält,  agglutiniert  es  Koli-  und  Paratyphus- 
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bazillen  stärker  als  dieses.  Der  Titer  des  Typhusserums  bleibt  jedoch  den 
verwandten  Bakterien  gegenüber  geringer  als  für  die  homologen  Typhus- 
bazillen. Diese  Erscheinung  wird  Ornppenagglntination  genannt. 

Typhus,  Paratyphus  Aund  B. 

Die  Agglutination  mit  Hilfe  des  Krankenserums  (Widalsche  Reaktion)  .liefert 
beim  Typhus  abdom.  schon  mitunter  am  3.  Erankheitstage  ein  positives  Resultat,  also 
zu  einer  Zeit,  in  der  gewöhnlich  im  Stuhl  noch  keine  Typhusbazillen  nachweisbar  sind. 
Findet  man  auf  den  Drigalski-Conradiplatten  blaue,  durchscheinende  Kolonien,  so  stellt 
man  mit  Hilfe  eines  hochwertigen  Typhusimmunserums  zunächst  die  orientierende  Agglu- 
tinationsprobe an.  Gibt  diese  ein  positives  Resultat,  so  impft  man  die  Kolonien  auf 
Agarröhrchen  ab,  um  eine  Reinkultur  zu  erhalten,  und  wiederholt  dann  am  nächsten 
Tag  die  makroskopische  Agglutination,  indem  man  quantitativ  den  Grenztiter  derselben 
feststellt. 

In  der  Klinik  wird  die  Widalsche  Reaktion  häufig  nicht  mit  lebenden  Typhus- 
bazillen ausgeführt,  sondern  mit  dem  Fi ck ersehen  Typhusdiagnostikum,  welches  eine 
Aufschwemmung  von  dui'ch  Formalin  abgetöteten  Typhusbazillen  darstellt  und  von  der 
Firma  £.  Merck-Darmstadt  zu  beziehen  ist.  FOr  die  Anstellung  der  Wi  da  Ischen  Re- 
aktion genügen  kleine  Blutmengen,  die  man  in  Glaskapillaren  aufsaugt,  deren  Enden 
man  mit  Siegellack  verschließt.  Wenn  das  Blut  geronnen  ist,  scheidet  sich  das  Serum 
ab.  Man  gewinnt  das  Serum  aus  den  Kapillaren  dadurch,  daß  man  an  der  Grenze  von 
Blut  und  Serum  mit  einem  Glasmesser  die  Kapillare  durchschneidet  und  nun  die  Spitze 
einer  mit  Hundertsteleinteilung  versehenen  Glaspipette  auf  die  freie  Öffnung  aufsetzt. 
Das  Serum  steigt  dann  durch  Kapillarattraktion  in  die  Pipette  ein.  Durch  Wiederholung 
dieses  Verfahrens  bei  vielen  Kapillaren  bekommt  man  schließlich  genügend  Serum  für 
die  notwendigen  Verdünnungen.  Die  Erfahrung  hat  gelehrt,  daß  nur  Reaktionen,  die 
mindestens  bei  der  Serumverdünnung  1 :  50  oder  sogar  erst  1 :  100  positiv  sind,  für  Typhus 
beweisend  sind.  Man  stellt  deswegen  in  praxi  mit  dem  Fi cker sehen  Reagenz  einen  Ver- 
such mit  der  Serumverdünnung  1 :  50  und  1 :  100  an.  Als  Kontrolle  wird  normales 
Menschenserum  in  gleicher  Verdünnung  benutzt.  Auch  muß  man  in  ein  Röhrchen  das 
Fi  cker  sehe  Diagnostikum  ohne  jedes  Serum  bringen,  um  zu  sehen,  ob  sich  nicht 
spontan  Niederschläge  bilden,  die  mit  der  Agglutination  verwechselt  werden  können. 

Die  Firma  Merck  stellt  ebenso  wie  für  Typhus  auch  für  Paratyphus  A  und  B 
geeignete  Diagnostika  dar. 

Der  positive  Ausfall  der  Agglutination  beweist  bei  Typhus  und  Paratyphus  nicht 
immer  das  Bestehen  der  Krankheit.  Es  bleibt  vielmehr  die  Reaktion  oft  noch  einige 
Wochen  nach  Ablauf  der  Krankheit  positiv,  mitunter  sogar  noch  einige  Monate.  Nicht 
nur  Typhuskranke  und  Rekonvaleszenten,  sondern  auch  Bazillenträger  können  Agglu- 
tinine  im  Serum  haben.  Auch  Ikterische  sollen  angeblich  häufig  eine  positive  Reaktion 
geben.  Hierbei  ist  jedoch  zu  berücksichtigen,  daß  die  Typhusbazillen  sich  oft  lange  Zeit 
in  der  Gallenblase  aufhalten  können. 

Ein  negativer  Ausfall  der  Reaktion  spricht  nicht  sicher  gegen  Typhus  und  Para- 
typhus, besonders  in  den  ersten  Tagen.  Die  Differentialdiagnose  zwischen  Typhus  und 
Paratyphus  A  und  B  läßt  sich  serodiagnostisch  nur  bei  der  quantitativen  Auswertung 
der  Sera  stellen;  zu  beachten  ist  hierbei,  daß  Paratyphussera  meist  Typhusbazillen  nur 
wenig  agglutinieren,  während  echte  Typhussera  Typhus  und  Paratyphus  gelegentlich  bis 
zur  Titergrenze  beeinflussen  können. 

Cholera.  Die  Agglutination  wird  hier  hauptsächlich  zur  Differenzierung  und 
Identifizierung  der  aus  dem  Stuhl  gezüchteten  Choleravibrionen  benutzt.  Die  Reaktion 
ist  außerordentlich  spezifisch,  indem  Gruppenreaktionen  mit  choleraähnlichen  Vibrionen 
weit  seltener  sind.  Man  verwende  nur  Kulturen,  die  älter  als  15  Stunden  sind.    Hoch- 
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fertige  agglatinierende  Cholerasera  werden  Tom  kgl.  Institut  für  Infektionskrankheiten 
zu  Berlin  abgegeben. 

Meningitis  cerebrospinalis  epidemica.  Die  Agglutination  dient  zur  Iden- 
tifiiierung  von  fraglichen  Meningokokkenkulturen.  Agglutinierendes  Meningokokken- 
serum  stellt  das  kgl.  Institut  für  Infektionskrankheiten  her  und  gibt  es  unentgeltlich  ab. 
Manche  Meningokokkenstämme  agglutinieren  erst  bei  höherer  Temperatur  oder  nach 
längerer  Zeit  (55^C  und  24  Stunden)  (Wassermann  und  Kutscher). 

Auch  zur  Diagnose  derDysenterie  und  des  Maltafiebers  kann  die  Agglutination 
benutzt  werden. 

b)  Präzipitine  (R.  Kraus)  sind  Stoffe  des  Blntsemms,  die  mit  gelösten 
Bakterien-  und  Eiweiüsubstanzen  (präzipitinogenen  Substanzen)  unter  Bildung 
eines  Niederschlages  reagieren.  Die  Präzipitine  sind  Analoga  der  Agglutinine 
und  wahrscheinlich  mit  ihnen  identisch,  nur  daß  die  Agglutinine  mit  den 
Yollbakterien,  die  Präzipitine  mit  gelösten  Bakteriensubstanzen  reagieren. 
Für  die  klinische  Diagnostik  der  Infektionskrankheiten  besitzt  die  Prä- 
zipitinreaktion  gegenwärtig  nur  geringes  Interesse.  Dagegen  wird  die  Prä- 
zipitinreaktion  viel  benutzt  für  die  Differenzierung  des  Eiweißes  (forensi- 
scher Blutnachweis  nach  Wassermann-Schiitze-Uhlenhuth). 

Fornet  empfiehlt  in  neuester  Zeit  die  Verwendung  der  Präzipitin- 
reaktion  für  die  Serodiagnose  von  Typhus,  Masern  und  Scharlach.  Zu 
diesem  Zwecke  überschichtet  er  in  kleinen  8cm  hohen  und  Obern  weiten 
Reagensgläsem  vorsichtig  durch  Filtration  (Papier  Schleicher  &  Schüll  Nr.  602) 
vollständig  geklärtes  Serum  eines  Rekonvaleszenten  in  verschiedenen  Ver- 
dünnungen mit  dem  Serum  eines  akut  Kranken  in  Form  einer  Ringprobe. 

Auch  für  die  Serodiagnostik  der  Syphilis  soll  dieses  Verfahren  nach  den 
Angaben  Fornets  und  seiner  Mitarbeiter  verwendbar  sein.  Man  verwendet  hier  als 
präzipitinogene  Substanz  das  Serum  von  Luetikern  mit  manifesten  Erscheinungen,  als 
präzipitierendes  Serum  das  Serum  von  Paralytikern.  Der  nicht  regelmäßig  (spätestens 
innerhalb  2  Stunden  bei  Zimmertemperatur)  entstehende  Ring  ist  sehr  schwer  zu  sehen, 
am  besten  auf  dunklem  Untergrund.  Die  klinische  Brauchbarkeit  der  Fornet  sehen 
Reaktion  ist  noch  nicht  erwiesen.  Außerdem  ist  es  sehr  fraglich,  ob  es  sich  bei  diesen 
Ringbildungen  wirklich  um  echte  Präzipitation  handelt. 

Für  die  Serodiagnostik  der  Syphilis  sind  noch  eine  Reihe  anderer 
Methoden  empfohlen  worden,  die  mit  der  Präzipitation  äußere  Ähnlichkeit 
besitzen,  wahrscheinlich  aber  auf  ganz  anderen  Voi^ängen  beruhen. 

1.  Lecithinausfällungsmethode  (Porges  und  Meier).  Man  stellt  sich  aus 
einem  käuflichen  Lecithin  in  physiologischer  Na-Cl-Lösung  eine  17o  Schattelemulsion  als 
Stammlösung  her.  Von  dieser  Stammlösung  macht  man  mit  destilliertem  Wasser 
die  Verdünnung  1 :  5  und  gibt  eine  beliebige  Menge  in  enge  Reagensgläschen.  Hierzu  fOge 
man  die  gleiche  Menge  klares,  aktives  Syphilisserum,  schüttle  gut  um,  bringe  die  Glas- 
röhre für  5  Stunden  in  den  Brutschrank  und  für  24  iStunden  aof  Eis.  Die  meisten  Sjphilis- 
sera  geben  einen  flockigen  Niederschlag,  normale  Sera  geben  keinen.  Dagegen  erhält 
man  die  gleiche  Reaktion  außer  bei  Lues  auch  bei  vielen  anderen  Krankheiten,  insbe- 
sondere in  hohem  Prozentsatz  bei  Tuberkulose.  An  Stelle  des  Lecithins  ^npfiehlt  Porges 
neuerdings  V^ige  Lösungen  von  glykocholsaurem  Natrium  mit  klarem,  aktivem  Senna  aa. 
zu  mischen  und  zirka  17  Stunden  bei  Zimmertemperatur  stehen  zu  lassen. 

2.  Wasserreaktion  (Klausner).  Versetzt  man  klares,  aktives  Syphilisseraffl 
(0'2  cm')  mit  destilliertem  Wasser  (0*7  cm')  in  0*8  cm  weiten  Reagensgläschen,  so  entsteht 
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sehr  häufig  im  Verlauf  von  14—24  Stunden  ein  Niederschlag ,  der  wahrscheinlich  aus 
ausgefallenen  Globulinen  besteht.  Diese  Reaktion  ist  keine  spezifische  Luesreaktion. 
Man  findet  das  gleiche  Phänomen  auch  bei  Pneumonie,  Typhus,  Masern  und  anderen 
Krankheiten.  Auf  dem  gleichen  Prinzip  beruht  auch  das  von  Nonne  und  anderen 
Autoren  empfohlene  diagnostische  Verfahren  zur  Erkennung  der  Paralysis  progressiva 
durch  Untersuchung  des  Liquor  cerebrospinaliB.  Man  setzt  zu  diesem  in  gleicher  Menge 
eine  gesättigte  Lösung  von  Ammonsulfat.  Nach  kurzer  Zeit  tritt  dann  in  paralytischen 
Lumbaiflüssigkeiten  eine  Trübung  ein. 

Alle  die  vorgenannten  Methoden  der  Serodiagnostik  der 
Syphilis  haben  sich  bisher  klinisch  nicht  bewährt.  Für  die  prak- 
tische Diagnostik  kommt  nur  die  Wassermannsche  Reaktion  in 
Frage  (S.  761). 

3.  Die  Ambozeptoren,  Immunkörper,  Bakteriolysine  (Ebrlicb), 
Substances  sensibilisatrices  (Bordet). 

a)  Definition  des  BegrifTs. 

Gewisse  Immonsera,  z.  B.  das  Typhus-  und  Cholerasemm ,  haben, 
wenn  sie  unmittelbar  nach  der  Entnahme  mit  ihren  homologen  Mikro- 
organismen zusammengebracht  werden,  die  Fähigkeit,  diese  Bakterien  in 
vitro  aufzulösen  (Bakteriolysis).  Man  kann  diesen  Vorgang  im  hängenden 
Tropfen  unter  dem  Mikroskop  verfolgen.  Hierbei  entstehen  zunächst 
Degenerationsformen,  die  Konturen  werden  unscharf,  es  entstehen  kugelige 
Gebilde  (Granula)  und  schließlich  verschwindet  das  Bakterium  ganz.  Be- 
nutzt man  altes  Immunserum  oder  erhitzt  man  dieses  Vs  Stunde  auf  56^  C, 
so  verliert  sich  die  bakteriolytische  Fähigkeit.  Man  nennt  ein  solches 
Immunserum  inaktiv.  Fügt  man  zu  einem  inaktiven  Immunserum  eine 
Spur  frischen  normalen  Serums  derselben  oder  einer  anderen  Tierart,  so 
wird  das  Immunserum  reaktiviert  und  gewinnt  seine  bakteriolytische 
Wirkung  wieder.  Hieraus  ergibt  sich,  daß  die  Bakteriolyse  durch  das  Zu- 
sammenwirken von  zwei  Substanzen  zustande  kommt,  von  denen  die  eine 
nur  im  Immunserum  vorkommt  und  spezifisch  für  jedes  Bakterium  ist. 
Diese  Substanz  hält  die  Erhitzung  auf  56^  C  aus,  ist  also  relativ  thermo- 
stabil, während  die  andere  bei  56^C  zerstört  wird,  also  thermolabil  ist 
und  im  normalen  Serum  verschiedener  Tierarten  vorkommt. 

Die  thermostabile  spezifische  Substanz  ist  erst  durch  den  Immunitäts- 
vorgang entstanden,  daher  wird  sie  auch  der  Immunkörper  genannt.  Da 
die  Bakteriolyse  durch  Vermittlung  der  Immunkörper  erfolgt,  entstand 
hierfttr  der  Namen  Bakteriolysine.  Auf  die  biologische  Konstitution  und 
den  Mechanismus  der  Wirkung,  auf  die  wir  bald  zu  sprechen  kommen 
werden,  deuten  die  Bezeichnungen  Ambozeptoren  und  Substances 
sensibilisatrices  (Sensibilisatoren)  hin. 

Die  zweite  normale,  unspezifische  thermolabile  Substanz,  die  den 
Ambozeptor  reaktiviert  und  durch  deren  Hinzutritt  erst  die  Bakteriolysis 
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ennöglicht  wird,  heißt  nach  Ehrlich  das  Komplement,  während  Bordet 
den  Buchn  ersehen  Ausdruck  AI  ex  in  dafür  wählte. 

Das  eigentlich  auflösende  Agens  ist  das  Komplement,  das  man  sich 
als  eine  Art  verdauendes  Ferment  vorstellen  kann.  Diesem  fehlt  nach 
der  Ehrlichschen  Anschauung  jedoch  die  chemische  Affinität  zu  dem 
Bakterium,  daher  vermag  das  normale  Serum  trotz  seines  Komplement- 
gehaltes die  Bakteriolyse  nicht  auszuführen.  Bei  der  Immunisierung  wird 
nun  eine  im  normalen  Senmi  in  Spuren  bereits  vorhandene  Substanz 
exzessiv  vermehrt,  welche  zwei  Rezeptoren  oder  bindende  Gruppen  hat, 
eine  fttr  die  Bakterienzelle  (zytophile  oder  antigenophile  Gruppe)  und  eine 
zweite  für  das  Komplement  (komplementophile  Gruppe)  (s.  das  Schema  S.  757). 
Wegen  der  beiden  Rezeptoren  nennt  Ehrlich  diese  Substanz  den  Ambo- 
zeptor  (amboreceptor).  Der  Ambozeptor  verbindet  also  das  Bakterium 
mit  dem  Komplement  und  ermöglicht  so  die  Bakteriolyse. 

Bordet  faßt  die  Wirkung  der  thermostabilen  Substanz,  d.h.  des 
Ambozeptors  nach  Art  einer  Beize  auf.  Die  Substance  sensibilisatrice 
beizt  gewissermaßen  das  Bakterium  (das  Antigen)  und  bewirkt  hierdurch, 
daß  die  normale  Schutzsubstanz  des  Serums,  das  Alexin,  das  Bakterium 
besser  angreifen  kann. 

Ohne  hier  zu  der  Frage  selbst  Stellung  zu  nehmen,  ob  die  Auffas- 
sung Ehrlichs  oder  diejenige  Bordets  die  Tatsachen  besser  erklärt,  werden 
wir  in  den  folgenden  Kapiteln  uns  der  Ehrlichschen  Terminologie  be- 
dienen, die  von  fast  allen  deutschen  Autoren  angenommen  worden  ist. 

b)  Der  PfeifTersche  Versuch. 

Für  die  klinische  Diagnostik  wird  die  Bakteriolyse  besonders  in  der 
Form  des  Pfeifferschen  Versuches  verwertet.  Dieser  besteht  darin,  daß 
man  inaktives,  d.  h.  auf  56^  C  erhitztes  Inmiunserum  zusammen  mit 
seinen  homologen  Bakterien  einem  Meerschweinchen  in  die  Bauchhöhle 
spritzt.  In  der  Peritonealfltissigkeit  ist  wie  in  fast  allen  tierischen  Flüssig- 
keiten Komplement  enthalten,  dieses  reaktiviert  die  Ambozeptoren  des 
Immunserums  und  es  tritt  Bakteriolyse  ein.  Da  die  aufgelösten  Bakterien 
sich  nicht  mehr  vermehren  können,  so  überstehen  die  Tiere  die  Infektion, 
während  Kontrolltiere,  denen  man  anstatt  des  Immunserums  normales  oder 
heterologes  Immunserum  einspritzt,  der  Infektion  erliegen.  Den  Ausgang 
des  Versuches  kann  man  bis  zu  einem  gewissen  Grade  voraussagen,  wenn 
man  in  verschiedenen  Zeiten  nach  der  Injektion  (sofort,  5  Minuten, 
15  Minuten,  '/j  Stunde  usf.)  mit  feinen  Glaskapillaren  Peritonealexsudat 
entnimmt  und  hiervon  l^äparate  im  hängenden  Tropfen  macht. 

Spritzt  man  sehr  große  Mengen  Bakterien  ein,  so  sterben  die  Tiere  trotz  der  Bakterio- 
lyse an  den  Folgen  der  massenhaft  frei^erdenden  Giftstoffe. 

Man  stellt  den  Pfeifferschen  Versuch  in  der  Weise  an,  daß  man 
von  dem  Immunserum   resp.   dem  zu   untersuchenden  Erankensemm  eine 
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Serie  von  Verdünnungen  mit  steriler  Bouillon  anlegt  (1:10,  1:150,  1:100 
usw.).  Von  diesen  Serumverdtinnungen  gibt  man  je  2  cm^  in  ein  Reagenz- 
glas und  verreibt  darin  eine  bestimmte  Menge  Kultur  zu  einer  gleich- 
mäßigen Emulsion.  Die  nötige  Kulturmenge  wird  in  der  Weise  gefunden, 
daß  man  die  Dosis  letalis  minima  für  Meerschweinehen  von  250^  bei 
intraperitonealer  Infektion  in  Vorversuchen  bestimmt  und  dann  die  lOfache 
Dosis  letalis  fttr  jeden  Kubikzentimeter  Flüssigkeit  nimmt.  Ein  prak- 
tisches Beispiel  möge  dies  erläutern.  Die  Dosis  letalis  minima  einer  Typhus- 
kultur sei  Vio  Öse.  Dann  nehme  man  für  jeden  Kubikzentimeter  Serum- 
verdünnung 1  Ose  Typhuskultur.  Da  nun  aber  bei  dem  Umgießen  aus  dem 
Reagenzglas  in  ein  Schälchen  und  bei  dem  Aufziehen  in  die  Injektions- 
spritze stets  etwas  Material  verloren  geht,  so  ist  es  besser,  wenn  man  in 
einem  Reagenzglas  2  Ösen  Kultur  mit  2  cm»  Serumverdtinnung  verreibt. 
Zur  intraperitonealen  Einspritzung  nimmt  man  stets  1  cm>  der  Serum- 
bakterienaufschwemmung. 

Die  nötigen  Kontrollen  sind: 

1.  Normalserum  in  verschiedenen  Verdünnungen  +  Bakterien. 

2.  Bakterien  ohne  jedes  Serum. 

3.  Immunsemm  in  verschiedenen  Verdünnungen  +  diflferentialdia- 
gnostisch  wichtigen  Bakterien. 

Die  zu  erwartenden  Resultate  sind: 

a)  Immunserum  schützt  bis  zu  einer  bestimmten  Verdünnung  die  Tiere 
selbst  gegen  die  lOfache  tödliche  Dosis  des  Bakteriums  (passive  Immuni- 
tät). Die  Grenzverdtinnung  ist  der  bakterizide  Titer. 

b)  Normalserum  gewährt  in  höherer  Konzentration  einen  gewissen 
Schutz  (Resistenz),  mitunter  tritt  nur  eine  Verzögerung  des  Exitus  ein. 

c)  Die  Bakterien  allein  töten  das  Tier  sehr  schnell. 

d)  Das  Immunserum  verhält  sich  heterologen  Bakterien  gegenüber 
wie  normales  Serum  oder  zeigt  eine  geringe  Gruppenreaktion. 

Bei  der  Untersuchung  des  Peritonealexsudats  mit  der  Kapillarmethode 
im  hängenden  Tropfen  sieht  man  bei  den  Kontrolltieren  eine  schranken- 
lose Vermehrung  der  Bakterien,  während  bei  den  durch  Serumeinspritzung 
passiv  immunisierten  Tieren  Granulabildung  und  Bakteriolyse  erfolgt. 

Die  Pfeiffersche  Reaktion  ist  sehr  spezifisch  und  erlaubt  sowohl 
die  Differenzierung  nahestehender  Bakterien  bei  bekanntem  hochwertigem 
Immunserum  (von  Tieren),  als  auch  die  Serodiagnostik  von  Infektions- 
krankheiten mit  Hilfe  bekannter  Bakterien.  Voraussetzung  für  die  Ausführ- 
barkeit des  Pfeifferschen  Versuches  ist,  daß  die  Bakterien  genügend 
virulent  sind,  um  die  Meerschweinchen  in  kleineren  Dosen  bei  intraperi- 
tonealer Infektion  zu  töten. 

Typhus.  Der  Pfeiffersche  Versuch  dient  zur  Serodiagnostik  beim  Menschen 
sowie  zur  Identifizierung  von  typhusverdächtigen  Kulturen.  Die  Reaktion  ist  spezifischer 
als  die  Agglutination.  Die  Bakteriolyse  erfolgt  beim  Typhus  relativ  langsam,  mitunter 
tritt  die  Auflösung  ohne  Granulabildung  ein. 

48* 
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Paratyphus  B.  Die  Bakteriolyse  erfolgt  nur  unvollkommen.  Die  Bakterien 
bleiben  zum  Teil  wohlerhalten  auf  dem  Omentum.  Dort  vermehren  sie  sich  und  töten 
das  Versuchstier.  Der  Unterschied  zwischen  dem  Immunserum  und  dem  Normalsemm 
zeigt  sich  in  der  Verzögerung  des  Todes  um  einige  Tage  durch  das  Immunserum. 

Cholera.  Klassisches  Beispiel  der  Bakteriolyse,  die  rapid  erfolgt.  Höchste  SpeziHzität. 

c)  Das  bakterizide  Plattenverfahren 

wurde,  im  Anschluß  an  Versuche  ron  Neisser  und  Wechsberg,  von 
Stern  und  Körte  zur  Serodiagnostik  des  Typhus  empfohlen.  Man  inakti- 
viert das  Krankenserum  Vt  Stunde  bei  56«  C  und  gibt  je  1  cm»  in  abfallenden 
Verdünnungen  in  sterile  Seagensgläser.  Hierzu  wird  0,5  cm^  einer  24sttln- 
digen  Typhusbouillonkultur  in  einer  Verdünnung  von  1 :  10.000  Bouillon 
zugesetzt.  Zum  Reaktivieren  ftigt  man  0,5  cm'  frischen,  normalen  Kaninchen- 
serums in  einer  Verdünnung  von  1 :  12  physiologischer  Kochsalzlösung  zu 
und  schüttelt  gut  durch.  Man  bringt  nun  die  Röhrchen  auf  3  Stunden  in 
den  Brutschrank  und  verarbeitet  dann  den  ganzen  Inhalt  jedes  Röhrchens  zu 
einer  Agarplatte.  Nach  18 — 24  Stunden  besichtigt  man  die  Platten,  wobei  als 
Grenzwert  der  Wirksamkeit  die  Platte  betrachtet  wird ,  bei  der  noch  eine 
starke  Verminderung  der  Kolonienzahl  gegenüber  der  unzählige  Kolonien 
aufweisenden  Kontrollplatte  beobachtet  wird. 

Bei  der  Anstellung  des  Versuches  sieht  man  häufig  das  Neisser- 
Wechsbergsche  Komplementablenkungsphänomen.  Hierunter  versteht  man 
die  eigentümliche  Tatsache,  daß  das  Immunserum  in  höheren  Konzentra- 
tionen oft  ein  geringeres  bakterizides  Vermögen  besitzt  als  in  mittleren 
Dosen.  Eine  befriedigende  Erklärung  hierflir  fehlt  noch. 

d)  Die  Komplementbindungsmethode  (Komplementfixation,  Bordet- 
Gengousche  Reaktion). 

Immunisiert  man  ein  Kaninchen  durch  Injektionen  anstatt  gegen  Bak- 
terien gegen  fremde  Blutkörperchen,  so  gewinnt  das  Blutserum  dieses  Tieres 
in  ganz  analoger  Weise  die  Fähigkeit,  diese  fremden  Blutkörperchen  auf- 
zulösen. Wir  nennen  diesen  Vorgang  Hämo lyse.  Die  Hämolyse  entspricht 
der  Bakteriolyse  vollkommen.  Sie  wird  durch  das  Zusanunenwirken  von 
zwei  Substanzen  bewirkt: 

1.  Des  spezifischen,  hämolytischen,  durch  die  Immunisierung  ent- 
standenen Ambozeptors  (Hämolysins)  und  2.  des  unspezifischen,  normalen 
Komplements. 

Das  Wesen  der  Komplementbindungsmethode  besteht  darin, 
daß  bei  der  Mischung  eines  Antigens  (d.  h.  einer  Substanz,  deren  Injektion 
Antikörperbildung  veranlaßt ;  also  z.  B.  von  Bakterien  oder  Eiweiß)  mit 
dem  von  ihm  erzeugten  (homologen)  Ambozeptor  eine  Verbindung  entsteht, 
welche  eine  außerordentliche  Azidität  zu  freiem  Komplement  besitzt  und 
dieses  zu  binden  sucht,  während  Antigen  oder  Ambozeptor  för  sich  allein 
nur  geringe  Avidität  besitzen. 
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Die  Versuchsanordnong  besteht  nun  darin,  daß  man  das  Antigen  mit 
dem  entsprechenden  antikörperhaltigen  Immnnserum  (Kranken-,  Rekon- 
yaleszentensemm),  dem  man  dnrch  Erhitzen  auf  b6^  sein  nattlrliehes  Kom- 
plement raubt,  und  frischem  Komplement  (d.h.  einem  unerhitzten,  nor- 
malen Serum)  mischt  und  dann  nach  einem  bestimmten  Zeitintenrall,  der 
zur  Bindung  nötig  ist,  die  erfolgte  Komplementbindung  dadurch  nachweist, 
daß  man  ein  inaktives  hämolytisches  Serum  und  diesem  entsprechende,  rote 
Blutkörperchen  zusetzt. 

Ist  eine  Komplementbindung  an  den  Komplex  Antigen  -h  Ambozeptor 
erfolgt,  so  kann  eine  Hämolyse  nicht  eintreten,  weil  dem  Hämolysin  kein 
freies  Komplement  mehr  zur  Verftlgung  steht,  umgekehrt  tritt  die  Hämolyse 
ein,  wenn  die  Komplementbindung  ausgeblieben  war.  Diese  Verhältnisse 
werden  klar  werden,  wenn  wir  einen  konkreten  Fall  annehmen.  Haben  wir 
z.  B.  das  Serum  eines  Typhusverdächtigen  auf  Antikörper  zu  untersuchen, 
so  würden  ^vir  in  folgender  Weise  verfahren:  Wir  setzen  in  einem  Reagenz- 
gläschen zu  einer  bestimmten  Menge  Typhusbazillen  inaktives  Serum  des 
zu  untersuchenden  Kranken  in  abfallenden  Mengen  und  fügen  hierzu  etwas 
frisches  Serum  eines  normalen  Meerschweinchens  (z.  B.  0,1  cw»)  als  Kom- 
plement. Nach  einer  gewissen  Zeit,  z.  B.  1  Stunde,  setzen  wir  rote  Blut- 
körperchen eines  Hammels  (lern'  einer  ö^oigen  Aufschwemmung)  und 
inaktives  Serum  eines  mit  Hammelblut  vorbehandelten  Kaninchens  (Ka- 
ninchen-Hammel-Hämolysins)  hinzu.  Dieses  hämolytische  Serum  wird  die 
Hammelblutkörperchen  nicht  aufzulösen  vermögen,  wenn  in  dem  zu  unter- 
suchenden Menschenserum  Typhusambozeptoren  enthalten  waren.  Denn  in 
diesem  Falle  sind  die  Typhusbazillen  und  das  Komplement  durch  Vermitt- 
lung der  Typhusambozeptoren  eine  feste  Bindung  eingegangen,  das  Kom- 
plement also  schon  verbraucht,  so  daß  es  für  die  Hämolyse  nicht  mehr 
zur  Verfügung  steht  (s.  d.  Schema  Fall  I). 


Typbusbazillen  (Antigen) 

I 
Inaktiviertes  Typhusserum 

(Typbusambozeptor) 
I 
Komplement 

I 
Hämolysin  (Hämolysinambozeptor) 

I 
Hammelblutkörperchen 

(2.  Antigen) 


FaU  I. 


Typhasbazillen 


Typhus- 
amboseptor 


A 


Blaikörperchen 


H4molysin- 
amboseptor 


Resultat:   Infolge   der   Bindung       Komplement 
des  Komplements  an  den  Komplex 
Typbusbazillen  +  Typbusambozep- 
tor Ausbleiben  der  Hämolyse. 

War  der  Typhusverdacht  aber  unbegründet   und  handelt  es  sich  in 
Wirklichkeit  um  Cholera,  so  werden  die  Choleraambozeptoren  sich  mit  dem 


Digitized  by 


Google 


758 

Typhusantigen  nicht  verbinden  und  folglich  auch  nicht  das  Komplement 
fixieren  können.  Das  Komplement  bleibt  also  zunächst  frei  und  verbindet 
sich  nach  dem  Zusatz  des  Hammelblutes  und  des  inaktiven  Hämolysins 
mit  diesem  (Schema  Fall  II). 


Fall  II. 


Typhusbazillen  (Antigen) 

I 


Inaktiviertes  Choleraserum 

(Choleraambozeptor) 

1 

Typbosbuiüen 

1 
Komplement 

Hämolysin 

1 

1 
Hammelblutkörperchen 

T> 1j._x_     t\^_     tr 1 i 

Cholej-a- 
amboseptor 

BlQikörp«rehe 


Htmoljtin- 
ambozeptor 


Resultat:  Das  Komplement 
bindet  sich  an  das  Hämolysin  und  A  /   \         Kompiamem 

die  Hammelblutkörperchen,  es  tritt 
folglich  Hämolyse  ein. 

In  vollkommen  analoger  Weise,  wie  wir  hier  durch  den  Nachweis 
von  Ambozeptoren  die  Diagnose  gestellt  haben,  kann  dies  auch  umgekehrt 
durch  die  Identifizierung  des  Antigens  erfolgen,  wenn  es  sich  z.  B.  um 
typhußverdächtige  Kulturen  handelt.  Man  mischt  dann  die  verdächtige 
Bakterien  mit  sicherem  Typhusserum  und  Komplement  und  setzt  dann 
nach  1  Stunde  Bindung  Hämolysin  und  Blutkörperchen  zu.  Bleibt  die 
Hämolyse  aus,  dann  sind  die  untersuchten  Bakterien  Typhusbazillen, 
sonst  nicht. 

Die  praktische  Wichtigkeit  der  Methode  liegt  darin: 

1.  daß  sie  die  feinste  Immunitätsreaktion  ist,  mit  der  man  Anti- 
körper und  wahrscheinlich  auch  Antigen  selbst  noch  in  geringsten  Spuren 
nachweisen  kann,  wenn  die  anderen  Methoden  bereits  versagen,  und 

2.  daß  nicht  nur  geformtes  Antigen  (also  Bakterien  und  Zellen), 
sondern  auch  gelöstes  Antigen  (Bakterienexsudat,  fltlssiges  Eaweiß  usw.) 
mit  ihr  nachweisbar  ist. 

Die  Ausführung  der  Komplementbindungsreaktion.  Die  not- 
wendigen fünf  Substanzen  sind: 

a)  Das  Antigen,  b)  der  Ambozeptor,  c)  das  Komplement,  d)  das 
Hämolysin,  e)  die  Erythrozyten. 

a)  Das  Antigen  wird  am  zweckmäßigsten  in  Form  von  Bakterien- 
extrakten verwendet.  Man  stellt  sich  zu  diesem  Zwecke  Massenkulturen  auf 
Kolleschen  Schalen  her.  Eine  Kollesche  Schale  entspricht  10 — 12  Agar- 
kulturen.  Nach  24stündiger  Bebrütung  schwemmt  man  die  Bakterienmasse 
mit  sterilisiertem  destilliertem  Wasser  ab  (5 — 10  ciw«  Aq.  dest.  pro  Schale) 
und  gießt  die  Bakterienaufschwemmung  in  ein  steriles  braunes  G^fäß,  welches 
man  in  einen  Schüttelapparat  bringt  und  dort  24 — 48  Stunden  schütteln  läßt. 
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Hierbei  gehen  wichtige  Bakteriensabstanzen  in  Lösung.  Man  zentrifugiert 
nun  die  Bakterienaufschwemmung  in  einer  elektrischen  oder  guten  Wasser- 
zentrifuge so  lange,  bis  die  obenstehende  Flüssigkeit  klar  und  mikroskopisch 
bakterienfrei  ist.  Hierauf  gießt  man  den  Bakterienextrakt  vorsichtig  ab  und 
fügt  zur  Konservierung  des  Extraktes  und  zur  Abtötung  etwa  noch  lebender 
Bakterien  so  viel  von  einer  b^o^gexi  Karbolsäurelösung  zu,  bis  der  Gesamt- 
phenolgehalt 0,5%  ist  (also  auf  10  cm*  Extrakt  1  cm*  5®/oiges  Karbol- 
wasser). 

Bei  Typhus-  und  tjrphusähnlichen  Bakterien  tötet  man  die  Bakterien 
in  der  Suspension  vor  dem  48sttindigen  Schütteln  dadurch  ab ,  daß  man 
sie  24  Stunden  auf  60«  C  erhitzt. 

Bei  Tuberkulose  verwendet  man  an  Stelle  der  Bakterienextrakte 
zweckmäßig  das  Kochsche  Alttuberkulin  und  eventuell  auch  das  Neu- 
tuberkulin  (B.  E.). 

b)  Als  Ambozeptor  dient  gewöhnlich  das  bei  56<*  C  Va  Stunde  in- 
aktivierte Blutserum,  eventuell  auch  die  Ascites-,  Pleura-,  Peritoneal-, 
Lumbaiflüssigkeit  von  Patienten,  die  der  betreffenden  Krankheit  verdächtig 
sind.  Zur  Kontrolle  wird  Serum  von  Gesunden  resp.  von  unverdächtigen 
Kranken  verwendet. 

c)  Komplement.  Am  besten  ist  frisch  entzogenes  und  durch  Zentri- 
fugieren  geklärtes  Meerschweinchenserum. 

d)  Hämolysin.  Inaktiviertes  Serum  von  Kaninchen,  die  3^-4  intra- 
venöse Injektionen  von  1 — 2  cm*  gewaschenem  Hammelblut  in  fünftägigen 
Intervallen  erhalten  haben.  Blutentziehung  8 — 10  Tage  nach  der  letzten 
Injektion.  Man  verwende  nur  Sera  vom  Titer  1 :  1000  oder  mehr. 

e)  Erythrozyten.  Man  „wäscht"  die  Blutkörperchen,  um  sie  von 
ihrem  Serum  zu  befreien,  in  folgender  Weise :  Durch  Schütteln  mit  sterilen 
Glasperlen  defibriniertes  Hammelblut  wird  zentrifugiert  Das  oben  sich  ab- 
setzende Blutserum  wird  fortgegossen  und  durch  0,85Voig6  Kochsalzlösung 
ersetzt.  Durchschütteln  und  erneutes  Zentrifugieren.  Zweimalige  Wieder- 
holung. Von  dem  Bodensatz,  der  die  gewaschenen  Blutkörperehen  darstellt, 
macht  man  sich  mit  NaCl-Lösung  eine  5<>/oige  Aufschwemmung. 

Diese  ftinf  Substanzen  setzt  man  in  der  Weise  zueinander ,  daß  man 
in  einem  Seagenzglas  das  Antigen  (d.  h.  den  Bakterienextrakt),  das  ambo- 
zeptorhaltige  Antiserum  und  das  Komplement  (d.  h.  das  normale  Meer- 
schweinchenserum) miteinander  mischt  und  auf  1  Stunde  in  den  Brut- 
schrank zur  Bindung  bringt,  hierauf  setzt  man  das  hämolytische  Serum 
und  die  gewaschenen  Erythrozyten  zu,  schüttelt  das  Ganze  und  bringt  es 
für  2  Stunden  in  den  Brutschrank.  Hierauf  liest  man  das  Resultat  ab. 

Man  spricht  von  einer  kompletten  Hämolyse,  wenn  alle  Erythrozyten  gelöst 
sind  und  die  Blutaufschwemmung  vollkommen  lackfarben  geworden  ist.  Besteht  noch 
eine  geringe  Trübung,  so  spricht  man  von  einer  inkompletten  Hämolyse.  Da  in  diesem 
Falle  bei  längerem  Stehen  die  ungelösten  Erythrozyten  meist  durch  die  im  hämolyti- 
schen Serum  zugleich  vorhandenen  Hämagglutinine  agglutiniert  werden  und  zu  Boden  sinken, 
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so  sieht  man  am  Boden  eine  „Kuppe"  ungelöster  Blutkörpereben  und  darüber  eine 
mehr  oder  weniger  rotscheinende  klare  Lösung.  Bleibt  die  Hämolyse  ganz  aus,  so  be- 
zeichnet man  dies  mit  dem  Zeichen  0.  Die  Blutaufschwemmung  ist  deckfarben.  Bei 
längerem  Stehen  sedimentieren  sich  die  Er}'throzyten  zu  einer  agglutinierten  Masse,  die 
darüber  stehende  Flüssigkeit  ist  klar,  aber  frei  von  Hämoglobin. 

Bei  der  Anstellung  von  Komplementbindungs versuchen  spielen  quan- 
titative Verhältnisse  eine  sehr  große  KoUe.  Nur  wenn  die  richtigen 
Mengenverhältnisse  eingehalten  werden,  erhält  man  Resultate,  die  sieh  ver- 
werten lassen.  Wichtig  ist  besonders  die  Tatsache,  daß  Antigen  und  Anti- 
serum  allein  in  gewissen  Mengen  Komplement  binden  können.  Es  muß 
deswegen  stets  durch  Vorversuche  die  „unterbindende  Dosis"  festge- 
stellt werden ,  d.  h.  die  höchste  Dosis ,  welche  kein  Komplement  mehr 
bindet.  Man  nehme  die  halbe  unterbindende  Dosis  als  Maximaldosis  für 
das  Antigen  und  den  Ambozeptor  und  stufe  von  dieser  Dosis  nach  unten 
hin  ab.  Als  Komplement  verwende  man  0,1  cm^  frisches  Serum,  als  Hämo- 
lysin die  doppelte  Titerdosis  (also  bei  dem  Titer  1 :  1000  die  Dosis  1 :  500) 
und  als  Erythrozyten  1  cm«  der  b^/oigen  Suspension. 

Alle  fünf  Substanzen  bringe  man  durch  entsprechenden  Zusatz  0"85Vo 
NaCl-Lösung  auf  das  Volumen  1cm»,  so  daß  das  Glesamtvolumen  von 
5  cm^  sich  ergibt. 

Wichtig  sind  die  Kontrollen.  Sie  sollen  beweisen,  daß  weder  Antigen 
noch  Antiserum  allein,  noch  die  Kombination  des  Antigens  mit  normalem 
oder  heterologem  Serum ,  noch  endlich  die  Kombination  eines  fremden 
Antigens  mit  demselben  Antiserum  Komplementbindung  ergibt,  daß  viel- 
mehr diese  den  Ausdruck  der  spezifischen  Verbindung  von 
homologem  Antigen  und  Antiserum  darstellt. 

Bewährt  hat  sich  die  Komplementbindungsmethode  zum 
Nachweis  von  Ambozeptoren  bei  Typhus,  Meningitis  cerebro- 
spinalis epidemica  (Serum  und  Lumbaiflüssigkeit),  Gonokokken- 
allgemeinerkrankungen,  Keuchhusten  (Bordet  und  Gengou)  und 
vor  allem  Syphilis  (s.  unten).  Bei  Tuberkulösen  gelingt  nur  selten  der 
Nachweis  von  Antituberkulin ,  eine  Ausnahme  bilden  die  Tuberkulosen, 
die  lange  Zeit  mit  Tuberkulin  therapeutisch  behandelt  worden  und  gegen 
dieses  refraktär  geworden  sind,  sowie  vielleicht  die  Miliartuberkulose. 

Der  Nachweis  von  gelöstem  bakteriellem  Antigen  gelingt 
nur  sehr  selten  in  vivo.  Positive  Resultate  wurden  von  Brück  und 
Citren  in  der  Lumbalflttssigkeit  von  Meningitiskranken  mit  Hilfe  von  hoch- 
wertigem Meningokokkenserum  erzielt. 

Die  Serodiagnostik  der  Syphilis  (Wassermannsche  Reaktion). 

Die  Serodiagnostik  der  Syphilis  wird  außer  mit  den  bereits  oben  ge- 
schilderten, sehr  wenig  zuverlässigen  Verfahren,  mit  Hilfe  der  Bordet- 
Gengouschen  Komplementbindung  ausgeführt.  Diese  glänzende  Resultate 
liefernde   Methode   der   Serodiagnostik   der   Syphilis   ist    theoretisch  von 
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A.  Wassermann,  A.  Neisser  und  C.  Brück  begründet  (Wassermann- 
sche  Reaktion)  und  von  Citron  für  die  klinische  Diagnostik  ausge- 
baut worden.  Da  die  Erreger  der  Syphilis  nicht  in  Reinkultur  vorhanden 
sind,  so  nimmt  man  hier  nach  Wassermann  als  Antigen  einen  Extrakt 
von  syphilitischen  Organen.  Bewährt  haben  sich  besonders  die  Extrakte 
aus  der  Leber  hereditär-syphilitischer  Föten. 

Herstellung  des  Luesantigens.  Auf  1  ^  Lebersubstanz  gebe  man 
bcm^  einer  0,5Vo  Phenol  enthaltenden  physiologischen  Kochsalzlösung, 
schüttle  24  Stunden  im  Schüttelapparat  und  zentrifugiere  hierauf  klar. 
Aufbewahrung  des  Zentrifugats  in  dunkler  Flasche  im  Eisschrank.  Kon- 
trollextrakte werden  in  analoger  Weise  aus  der  Leber  normaler  Föten  her- 
gestellt. Man  bestimmt  die  „unterbindende  Dosis"  des  Antigen  im  Vorversuch. 
Nur  Antigene,  die  bei  0,4  cm^  nicht  mehr  Komplement  binden,  sind  zu  verwerten. 

Das  Serum,  das  auf  „Luesantikörper"  untersucht  werden  soll,  wird 
Va  Stunde  bei  56<»  C  inaktiviert. 

Bewährt  hat  sich  für  die  klinische  Praxis  folgendes  Schema  Citrons: 

1  Stunde  Bindang  im  BmtBchntnk. 


Kaninchen-     Harn- 
Hammel-        mel- 
4-  Hämolysin  4-  Blut 

(aXlÖB.Doiis)  (lem»6/®o) 

-f-  Hämolysin  -f-  Blut 

+  „  +       „ 

+  »  +       n 


Voimnssicht- 
liclies  Bestdtat 
der  HAmoIyse: 

0  (keine  Hä- 

molyse) 

inkomplett 

komplett 


Meer- 
schwein- 
chen - 
1.  0,2  luet.  Antigen  -f-  0,2  Luesserum  -h  0,1  Kompl. 

2.0,1  .      -fO,l         „          -fO,l  r, 

3.  -               0,2         „          +0,1  „ 

4.0,2  ,                   -            +0,1  , 

5.0,2  „      +  0,2  Norm.-Ser.  +  0,1  „ 

6.  -  0,2         „         +0,1  „ 

7.  0,2  Norm.-Extr.  +  0,2  Luesserum  +  0,1  „ 
8.0,2  „  +0,2Xorm.-Ser.+  0,l  „ 
9.0,2          „  _  +0,1       „ 

10.  -  ^  0,1      „ 

In  den  Eöhrchen  3,  4,  6,   9  und  10  ist  die  durch  den  Strich  ge- 
kennzeichnete fehlende  Substanz  durch  1  cm*  0,85®/o  NaCl-Lösung  zu  ersetzen. 

Wertbemessungsskala  nach  Citron. 
a)  Röhrchen  1=0        und  Röhrchen  2  =  0:  +  +  +  + 


+ 
+ 


2  =  inkomplett:  +  +  + 
2  =  komplett :   +  + 
2  =  komplett:  + 
2  =  komplett:  x 
2  =  komplett:  — 


*>>         ^         1=0 

c)  ,         1^0 

d)  „         1  =  inkomplett  und         „ 

e)  „         1  =  fast  komplett  und    „ 
/;         „         1  =  komplett  „ 

Sera  mit  der  Reaktion  +  +  +  +  und  +  +  +  werden  stark  positiv, 
mit  der  Reaktion  +  +  und  +  schwach  positiv,  solche  mit  ±  zweifelhaft, 
solche  mit  —  negativ  genannt. 

Resultate  der  Methode:  Die  Wassermannsche  Reaktion  erlaubt 
nach  den  Untersuchungen  Citrons  mit  großer  Sicherheit  die  Feststellung 
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einer  syphilitischen  Infektion.  Man  findet  in  allen  Stadien  der  Syphilis  und  der 
postsyphilitischen  Erkrankungen  (Tabes,  Paralysis  progressiva,  Aneorysmen 
nsw.)  die  Reaktion  ziemlieh  konstant,  oft  noch  nach  Jahrzehnten.  Negativ  sind 
ein  Teil  der  FrühftQle  (Primäraffekte  und  sehr  viel  seltener  erste  Exantheme), 
femer  alte,  fast  stets  symptomlose,  meist  mit  £[g  behandelte  Fälle.  Die 
negativen  Frühfillle  werden  bei  weiterer  Beobachtung  meist  später  positiv, 
wenn  nicht  eine  therapeutische  Beeinflussung  erfolgt.  Auch  ein  Teil  der 
Tabesfälle  gibt  negative  Resultate,  selbst  bei  Fehlen  jeder  Hg-Behandlung 
(Ätiologie?).  Die  Paralytiker  geben  im  Serum  fast  konstant  eine  positive 
Reaktion,  desgleichen  in  80Vo  der  Fälle  in  der  Lumbalflflssigkeit  (Wasser- 
mann und  Plaut).  Als  Regel  merke  man  sich:  Ein  positiver  Befund  im 
Serum  beweist  annähernd  sicher  aktive  Syphilis,  ein  negativer 
Befund  schließt  Syphilis  nicht  aus,  macht  sie  jedoch  sehr  unwahr- 
scheinlich. Unter  dem  Einflüsse  der  Quecksilbertherapie  wird  eine  positive 
Reaktion  oft  negativ  (Citron). 

Für  die  praktische  Verwertbarkeit  der  Serodiagnostik  der  Lues  er- 
achtet Citron  die  Kenntnis  folgender  Gesetze  für  wichtig: 

1.  Je  länger  das  Syphilisvirus  auf  den  Körper  eingewirkt  hat  und 
je  häufiger  es  Rezidive  gemacht  hat,  desto  regelmäßiger  und  stärker  ist 
der  Antikörpergehalt  des  Serums. 

2.  Je  früher  die  Hg-Therapie  eingesetzt  hat,  je  länger  sie  fortgesetzt 
wurde,  je  häufiger  sie  wiederholt  ist,*  je  zweckmäßiger  die  Applikationsform 
war  und  je  ktlrzer  die  Frist  seit  der  letzten  Kur  ist,  desto  geringer  wird 
der  Antikörpergehalt,  desto  häufiger  ist  =  0. 

Hieraus  ergibt  sich,  daß  man  die  Serodiagnostik  als  Kriterium  für 
den  Erfolg  der  Therapie  bei  der  Lues  verwenden  kann. 

Das  Ziel  einer  jeden  Luestherapie  muß  nach  Citron  die  Erzielung 
einer  negativen  Blutreaktion  sein,  da  hierdurch  zum  Ausdruck  kommt,  daß 
die  syphilitische  Endursache  der  Entstehung  der  Reaktion  wenigstens  zur 
Zeit  ausgeschaltet  ist. 

Die  theoretischen  Grundlagen  der  Serodiagnostik  der  Syphilis  sind  noch  Gegen- 
stand der  Diskussion.  Die  Antikörpematur  der  komplementbindenden  Substanzen  und 
die  Antigennatur  der  wirksamen  Substanz  des  Extraktes  sind  strittig,  weswegen  Citren 
empfiehlt,  anstatt  von  Luesantikörpem  von  „Luesreaginen*'  zu  sprechen.  Die  vor- 
geschlagenen Modifikationen  der  Methodik  in  Form  eines  Ersatzes  des  syphilitischen 
Extraktes  durch  Lecithin,  gallensaure  Salze  und  alkoholische  Normalextrakte  sind  for 
die  klinische  Praxis  noch  nicht  reif.  Die  Serodiagnostik  der  Syphilis  bietet  viele  technische 
Schwierigkeit^!.  Sie  läßt  sich  nur  praktisch  erlernen  und  gibt  nur  in  der  Hand  geübter 
Untersucher  zuverlässige  Resultate,  da  zahlreiche  FehlerqueUen  bestehen,  deren  Be- 
sprechung hier  zu  weit  führen  würde.  Für  die  praktische  diagnostische  Verwertung  der 
Wassermann  sehen  Reaktion  empfiehlt  es  sich,  das  zu  untersuchende  Blutserum  einem 
auf  diese  Untersuchungen  eingerichteten  Laboratorium  zu  überweisen.  Die  Zusendung 
kann  in  sterilem  Reagenzglas  per  Post  erfolgen. 

4.  Opsonine. 

Unter  Opsoninen  versteht  man  nach  Wright  Serumsubstanzen, 
welche  die  Bakterien  derart  verändern,  daß  sie  von  Leukozyten  leichter 
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gefressen  werden.  Die  Opsonine  finden  sich  im  Serum  des  Gesunden,  nehmen 
bei  der  Erkrankung  für  den  speziellen  Infektionserreger  ab  und  vermehren 
sich  vorübergehend  mit  der  beginnenden  Heilung.  Hierauf  beruht  die  diagno- 
stische Methode  Wrights.  Findet  man  bei  einer  unbekannten  Krankheit 
auffallend  wenig  Opsonine  für  einen  bekannten  Infektionserreger,  so  besteht 
die  Wahrscheinlichkeit,  daß  dieser  die  Krankheit  verursacht  hat.  Ebenso 
läßt  ein  auffallend  hoher  Opsoningehalt  eines  Serums  für  ein  Bakterium 
verglichen  mit  anderen  normalen  Seren  vermuten,  daß  der  Träger  des 
ersten  Serums  die  betreffende  Krankheit  durchgemacht  hat.  Um  die  Methode 
auszuführen,  muß  man  in  vitro  Leukozyten,  Serum  und  Bakterien  in  be- 
stimmten Verhältnissen  miteinander  mischen.  In  vitro  tritt  dann  eine  Phago- 
zytose ein.  Man  stellt  sich  nun  mikroskopische,  gefärbte  Präparate  her  und 
zählt  100  Leukozyten  und  die  Zahl  der  von  ihnen  gefressenen  Bakterien. 
Die  so  erhaltene  Durchschnittszahl  nennt  Wright  die  phagozytäre  Zahl 
(Phagocytic  count).  Bringt  man  die  phagozytäre  Zahl  des  Krankenserums 
und  des  normalen  Kontrollserums  zueinander  in  Beziehung,  das  heißt  setzt 
man  die  phagozytäre  Zahl  des  Normalserums  gleich  1,  so  erhält  man  den 
opsonischen  Index.  Liegt  der  opsonische  Index  wesentlich  unter  1  oder 
über  1,  so  hat  dies  diagnostische  Bedeutung. 

Wright  hat,  von  der  Anschauung  ausgehend,  daß  ein  niederer  opsoni- 
scher Index  der  Ausdruck  der  verminderten  Resistenz  gegen  den  Krankheits- 
erreger ist,  auch  eine  spezifische  Therapie  begründet,  die  sich  auf  die 
experimentell  gesicherte  Tatsache  stützt,  daß  be'  der  künstlichen  Immuni- 
sierung ein  Ansteigen  des  Index  erfolgt.  Demgemäß  behandelt  Wright 
eine  Reihe  von  Infektionskrankheiten  mit  Vakzins,  d.  h.  abgetöteten  Bak- 
terien. Hierbei  muß  der  opsonische  Index  ständig  kontrolliert  werden,  da 
unmittelbar  nach  einer  Injektion  der  Titer  zunächst  fällt  (negative  Phase), 
um  erst  allmählich  anzusteigen  (positive  Phase).  Eine  zweite  Einspritzung 
darf  erst  in  der  positiven  Phase  erfolgen  (alle  8  bis  10  Tage). 

Die  Wrightsche  Methodik  ist  darauf  berechnet,  mit  sehr  geringen 
Blutmengen  bei  Menschen  zu  arbeiten. 

Zur  Bestimmung  des  opsonischen  Index  gebraucht  man:  1.  Serum 
des  Kranken,  2.  Serum  von  Gesunden  (zur  Kontrolle),  3.  gewaschene  Blut- 
körperchen (Leukozyten),  4.  Bakterienemulsion. 

Das  Blutserum  gewinnt  man  in  der  Weise,  daß  man  durch  Abbinden 
das  Blut  im  Nagelglied  eines  Fingers  staut  und  dann  nahe  der  Nagel- 
wurzel einsticht  (Fig.  295). 

Die  austretenden  Blutstropfen  werden  mit  dem  gekrümmten  Ende  eines 
gebogenen  Glasröhrchens,  dessen  kapillar  ausgezogene  Enden  beiderseits  ab- 
gebrochen werden,  aufgesogen.  Hierauf  schmilzt  man  mit  der  kleingestellten 
Gasflamme  zunächst  das  gerade  Ende  zu  (Fig.  296  a  u.  b).  Nach  1 — 2  Mi- 
nuten zieht  sich  das  Blut  vom  gebogenen  Ende  selbst  zurück  und  nun 
wird  auch  dieses  zugeschmolzen.   Das  Blut  gerinnt  in  dem  Gläschen  und 
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das  Serum  scheidet  sich  spontan  ab.     Man  kann  die  Abscheidong  dorch 
Zentrifagieren  noch  beschleunigen. 

Um  Leukozyten  zu  erhalten,  füllt  man  ein  kleines  Reagenzröhrchen^ 
3 — 4  cm»  fassend,  zu  Vs  ^^^  l^öVo  Lösung  von  Na,  citricum,  die  man  sich 
täglich  frisch  herstellt,  und  läßt  dort  einige  (6 — 7)  Tropfen  Blut  von  ein^n 
gesunden  Menschen  hineintropfen  (Fig.  297).  Man  mischt 
diese  Blutaufschwemmung  durch  zweimaliges  vorsichtiges         «g.  2»6a. 
Umkippen  durch  und  zentrifugiert  sie  nicht  zu  stark,  bis 
sich  die  Blutkörperchen  gut  absetzen  (Fig.  298).    Hierauf 

Fig.  206. 


£>--^ 


Fig.  296  b. 


pipettiert  man  die  klare  Flüssigkeit  ab,  ersetzt  sie  durch  O^Sb^/oige  Koch- 
salzlösung,  mischt   und   zentrifugiert   wiederum.    Hierauf  pipettiert   man 


Fig.  207. 


Fig.  2»8. 


die  Kochsalzlösung  ab  und  verteilt  die  Blutkörperchen  durch  Schöttehi 
gleichmäßig.  Von  einer  Isolierung  der  Leukozyten  sieht  Wright  jetzt  ab. 
Er  verwendet  direkt  die  Aufschwtgmmung  der  gewaschenen  Blutkörperchen 
(Erythrozyten  +  Leukozyten). 
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Die  Herstellung  der  BakterieDemalsion  ist  bei  den  verschiedenen  Bak- 
terien eine  verschiedene.  Von  Staphylokokken  nnd  grampositiven  Kokken 
wird  eine  24stündige  Agarkultur,  von  gramnegativen  Kokken  nnd  Bakterien 
der  Coligmppe  wird  eine  4 — lOstündige  Agarkultur  ge- 
pig.299.  nommen,  von  der  eine  Öse  mit  etwa  4 — 5  cm«  0,85«/oiger 

I(l,5o/oiger  für  die  gramnegativen  Kokken)  Kochsalzlösung 
verrieben  wird.  Um  eine  gleichmäßige  Aufschwemmung  zu 
erzielen,  muß  man  sehr  gründlich  schütteln. 
Für  Tuberkulose  benutzt  man  abgetötete  getrocknete 
Tuberkelbazillen,  die  von  den  Hoechster  Farbwerken  in  den 


i 


Fig. SOO. 
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Serum 


Ltfiichitht 


ffaxillen 


LMhotyttM 


Opsoniser. 

Handel  gebracht  werden.  Man  verreibt  diese  Bazillen  in  einem 
Achatmörser  zu  einem  feinen  Pulver  und  gibt  dann  tropfen- 
weise etwas  von  einer  1, öligen  NaCl-Lösung  hinzu. 
Mit  Hilfe  einer  mit  einer  Gummisaugkappe  versehenen  Glaskapillare 
von  16cm  Länge  werden  je  ein  Teil  Serum,  ein  Teil  gewaschene  Blut- 
körperchen und  ein  Teil  Bakterienemulsion  aufgezogen  (Fig.  299).  Es 
entsteht  zunächst  eine  pastenartige  Masse,  dann  eine  dicke  Emulsion. 
Diese  wird  eine  Stunde  bei  60®  C  sterilisiert.  Sie  ist  ungefähr  eine  Woche 
brauchbar.  Man  bewahrt  sie  in  einer  Glasröhre  auf,  deren  unteres  Ende 
dünn  ausgezogen  ist.  Hier  setzen  sich  dann  größere  Klumpen  schlecht  ver- 
riebener Bazillen  ab  und  können  einfach  durch  Abschneiden  entfernt  werden. 
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Zn  diesem  Zwecke  macht  man  sich  aaf  der  Kapillare  mit  einem  Fettstift 
eine  Marke  und  läßt  zwischen  jede  der  drei  Substanzen  eine  Luftblase 
eintreten.  Man  bläst  dann  das  Oanze  auf  einen  Objektträger  wieder  ans. 
aspiriert  aufs  neue  und  wiederholt  dies  zum  Zwecke  der  Mischung.  Hierauf 
schmilzt  man  das  untere  Ende  ab  und  bringt  die  Kapillare  in  den  Brut- 
schrank für  einige  Minuten.  Die  Zeit  ist  fllr  jede  Bakterienart  verschieden: 
Staphylokokken  10—15  Minuten,  Streptokokken  10 — 15  Minuten, 
Tuberkelbazillen  20—25  Minuten,  Bact.  Coli  und  Typh.  6—7  Minuten. 

Fig.  801  a. 


Fig.  801  b. 


Wright  benutzt  hierzu  einen  besonderen  Thermostaten,  den  Opsonizer 
(Fig.  300). 

Nach  Ablauf  dieser  Zeit  nimmt  man  das  Kapillarrohr  aus  dem  Thermo- 
staten, bricht  das  zugeschmolzene  Ende  ab  und  bläst  mit  Hilfe  der  Gummi- 
kappe  den  Inhalt  auf  die  konvexe  Seite  eines  Objektträgers,  die  durch 
Abreiben  mit  Schmiergelpapier  rauh  gemacht  ist  (Fig.  301a),  Man  findet  die 
konvexe  Seite  in  der  Art  heraus,  daß  man  den  Objektträger  auf  eine 
glatte  Unterlage  bringt  und  ihn  dann  auf  dieser  wie  einen  Kreisel  umzu- 
drehen sucht.  Dies  gelingt  nur,  wenn  die  konvexe  Seite  der  Unterlage  auf- 
liegt.   Auf  dem  Objektträger  wird  das  Untersuchungsmaterial  mit  einem 
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„Ausbreiter"  (Fig.  301  b)  ausgestrichen,  d.  h.  mit  einem  Objektträger,  dessen 
eine  Seite  eine  schwach  konkave  Form  hat.  Man  stellt  sich  solche  Aus- 
breiter in  der  Weise  her,  daß  man  die  beiden  Kanten  eines  Objekt- 
trägers mit  einem  Glasmesser  ritzt  und  dann  mit  einem  Ruck  den  Objekt- 
träger in  der  Höhe  der  Kerben  durchdrückt.  Man  setzt  den  Ausbreiter 
in  spitzem  Winkel  auf  den  geschmirgelten  Objektträger  auf  und  streicht 
mit  gleichmäßigem,  nicht  zu  starkem  Druck  über  ihn  hinweg.  Am  Ende 
des  Ausstriches  finden  sich  dann  die  meisten  Leukozyten.  Man  fixiert  das 
Präparat  in  einer  gesättigten  Sublimatlösung  2—3  Minuten,  spült  dann  in 
Wasser  ab  und  färbt  mit  Methylenblau,  Karbolthionin  (7*%  Thionin,  l^/o 
Karbolsäure)  u.  a.  Tuberkelbazillenpräparate  werden  mit  Zieh  1  scher  Lösung 
gefärbt,  in  2,5Voigei*  Schwefelsäurelösung  entftrbt,  dann  mit  4Voiger  Essig- 
säure behandelt,  um  die  Erythrozyten  aufzulösen,  und  dann  mit  VsVoigöm 
Methylenblau,  welchem  VjVo  Soda  zugesetzt  ist,  nachgefärbt. 

Die  ganze  Prozedur  muß  sehr  schnell  erfolgen.  Die  besten  Resultate 
erhält  man,  wenn  die  Bakterienemulsion  gerade  so  ist,  daß  5 — 8  Bakterien 
(2 — 4  Tuberkelbazillen)  auf  einen  Leukozyten  kommen.  Man  zählt  nun  in 
jedem  Gesichtsfelde  die  Zahl  der  Leukozyten  und  die  Zahl  der  phago- 
zytierten  Bakterien  und  setzt  dies  so  lange  fort,  bis  man  die  Zahl  von 
100  Leukozyten  erreicht  hat.  Leukozyten,  in  denen  eine  unverhältnismäßig 
große  Zahl  phagozytierter  Bakterien  sind,  zähle  man  nicht  mit. 

Die  Technik  ist  bei  einiger  Übung  nicht  sehr  schwer  zu  erlernen, 
dagegen  ist  es  schwierig,  so  zu  arbeiten,  daß  stets  gute  Vergleichswerte 
erhalten  werden.  Hierzu  gehört  sehr  viel  Übung  und  sehr  genaues  Arbeiten. 

In  Deutschland  hat  sich  die  opsonische  Methode  für  die  klinische 
Diagnostik  bisher  noch  nicht  eingebürgert. 

II.  Die  aktive  Immunisierung. 

Die  in  der  Serodiagnostik  geschilderten  Methoden  reichen  in  den 
meisten  Fällen  zur  biologischen  Diagnosenstellung  aus.  Es  gibt  jedoch 
gelegentlich  Verhältnisse,  in  denen  es  wünschenswert  ist,  noch  andere 
Untersuchungsmethoden  zu  Rate  zu  ziehen.  Eine  der  besten  Methoden  ist 
in  solchen  Fällen  die  aktive  Immunisierung,  die  man  in  der  Weise  vornimmt, 
daß  man  Tieren,  die  ftir  die  betreffenden  Krankheitserreger  empf&nglich  sind, 
diese  in  abgeschwächter  Form  oder  in  sehr  geringer  Menge  —  mitunter  kann 
man  auch  durch  Erhitzen  auf  60®  C  abgetötete  Bakterien  (z.  B.  bei  Typhus, 
Cholera)  oder  Bakterienextrakte  benutzen  —  injiziert  und  dann  (eventuell 
nach  mehrfacher  Wiederholung  dieser  Injektionen)  die  Infektion  mit  dem 
zu  untersuchenden  Material  bei  den  immunisierten  und  bei  nicht  immuni- 
sierten Kontrolltieren  gleichzeitig  vornimmt.  Natürlich  kann  man  auch  um- 
gekehrt Tiere  mit  unbekanntem  Material  immunisieren  und  dann  mit  be- 
kannten Bakterien  infizieren.  Bleibt  bei  den  Immuntieren  der  Eintritt  der 
Infektion  aus  resp.  nimmt  einen   anderen    (abortiven)  Verlauf,    während 


Digitized  by 


Google 


768 

bei  den  KontroUtieren  die  Infektion  in  der  erwarteten  Form  eintritt, 
so  erlaubt  dies  den  Schloß,  daß  das  zn  nntersnchende  Material  die  gleichen 
Krankheitskeime  enthielt,  die  man  zur  Immunisierung  benutzte.  Allein  auch 
hier  spielen,  wie  bei  der  Serodiagnostik,  Gruppenreaktionen  eine  Rolle; 
so  können  die  verschiedenen  Bakterien  der  „Hogcholeragruppe"  wechsel- 
seitige Immunität  schaffen. 

Die  bei  der  zur  Differenzierung  von  Syphilis  und  Framboesie  bereits 
oben  (S.  740)  besprochenen  zweiten  Infektion  (Superinfektion)  auftretenden 
Erscheinungen  dtirften  nicht  so  sehr  zur  aktiven  Immunisierung  als  zur 
Überempfindlichkeit  zu  rechnen  sein,  da  es  sich  hier  nicht  um  einen  nach 
Heilung  der  Infektion  zurückbleibenden  Zustand,  sondern  um  eine  Reaktions- 
änderung bei  noch  bestehender  Krankheit  handelt. 

III.  Überempfindlichkeit  (Anaphylaxie). 

Mit  dem  Ausdrucke  Überempfindlichkeit  (Anaphylaxie)  bezeichnet  man 
eine  eigentümliche,  in  ihrem  Wesen  noch  ungeklärte  Änderung,  die  ein  Orga- 
nismus erhalten  kann,  wenn  man  ihn  zumZwecke  der  Inmiunisierung  mit  fremd- 
artigem Eiweiß  oder  gewissen  tierischen  resp.  bakteriellen  Giften  vorbehandelt. 
Es  zeigt  sich  dann  an  Stelle  der  Gewöhnung  (Immunität)  eine  immer  größere 
Empfindlichkeit,  die  so  weit  gehen  kann,  daß  Tiere  durch  die  Einspritzung 
einiger  Kubikzentimeter  fremdartigen  Blutserums  getötet  werden  können. 
Auch  bei  Menschen  hat  man  Überempfindlichkeit  auftreten  sehen,  wenn 
man  ihnen  wiederholt  fremdartiges  Serum  zu  therapeutischen  Zwecken 
subkutan  einspritzte  (Exantheme,  Gelenkschwellungen,  Fieber  usw.).  Man 
hat  dieses  Krankheitsbild  als  „Serumkrankheit"  (v.  Pirquet  und 
Schick)  bezeichnet. 

Zu  den  Überempfindlichkeitsphänomenen  dürfte  auch  jene  Änderung 
der  Reaktionsfähigkeit  zu  rechnen  sein,  die  man  dann  findet,  wenn  ein  Or- 
ganismus nicht  eine  Infektion  bereits  überstanden  hat,  sondern  noch  unter 
dem  Einfluß  der  Infektionserreger  steht  (Superinfektion  bei  Syphilis). 

Die  Überempfindlichkeit  äußert  sich  bei  einer  zweiten  Infektion  in 
der  Weise,  daß 

1.  die  Inkubationszeit  für  die  Infektion  ktirzer  ist, 

2.  die  Infektion  schneller  abläuft, 

3.  daß  weit  geringere  Mengen  von  Infektionserregern  oder  deren 
Toxinen  Immunitätsreaktionen  auslösen  als  im  normalen  Oi^anismus.  Die 
Überempfindlichkeit  steht  in  sehr  nahem  Zusammenhange  zur  Immunität, 
weshalb  v.  Pirquet  beide  Arten  der  Reaktionsänderung  des  Organismus 
unter  dem  gemeinsamen  Begriflf  „Allergie"  zusammenfaßt. 

Die  Überempfindlichkeit  ist  bei  verschiedenen  Krankheiten  (Pocken, 
Tuberkulose,  Syphilis)  studiert  worden.  Sie  wird  diagnostisch  bisher  nur 
bei  der  Tuberkulose  in  Form  der  verschiedenen  Tuberkulinreaktionen 
verwendet. 
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a)  Die  Kochscbe  (subkatane)  Tuberkulinreaktion. 

ZurTuberkülindiagnostik  verwendet  man  ausschließlich  das  Koch- 
sche  Alttuberkulin  (Meister  Lucius  &  Brtining,  Hoechst  a.  M.).  Im  Alt- 
tuberkulin  sind  gewisse  Stoflfwechselprodukte  der  Tuberkelbazillen  ent- 
halten. Das  Präparat  wird  in  der  Weise  hergestellt,  daß  man  4 — 6  Wochen 
alte,  auf  5Vo  Glyzerinbouillon  gewachsene  Tuberkelbazillenkulturen  filtriert 
und  das  Filtrat  durch  Kochen  auf  Vio  seines  Volums  einengt.  Man  erhält 
so  eine  dunkelbraune  Flüssigkeit,  die  infolge  ihres  Glyzeringehaltes  sich 
sehr  gut  konserviert. 

Die  subkutane  Einspritzung  geringer  Mengen  Alttuberkulin  ruft  bei 
Tuberkulösen   eine  Reihe  charakteristischer  Reaktionen  hervor,   nämlich 

1.  die  Allgemeinreaktion  =  Fieber, 

2.  die  Herdreaktion  (Lokalreaktion), 
3..  die  Stichreaktion. 

Am  wichtigsten  für  die  Diagnostik  ist  die  Allgemeinreaktion.  Man 
rechnet  eine  Reaktion  als  positiv,  wenn  die  Temperatursteigerung  0,5«  C  be- 
trägt. Meistens  ßlngt  die  Temperatur  schon  6—8  Stunden  nach  der  Injektio» 
zu  steigen  an  und  erreicht  ihr  Maximum  nach  12  Stunden.  Jedoch  gibt  es 
hier  mannigfache  Ausnahmen.  Die  Reaktion  kann  schon  früher  oder  aber 
erst  nach  12  Stunden  beginnen  und  kann  ihr  Maximum  erst  nach  24  Stunden 
erreichen.  Um  die  Temperatursteigerungen  gut  beobachten  zu  können,  mache 
man  es  sich  zur  Regel,  das  Tuberkulin  in  den  Morgenstunden  einzuspritzen. 
Die  Temperatur  muß  dreistündlich  zu  bestimmten  Stunden  gemessen  werden. 
Die  Allgemeinreaktion  beschränkt  sich  jedoch  keineswegs  auf  das  Fieber. 
Vielmehr  treten  meist  damit  zusammen  UnlustgefÜhl,  Kopf-  und  Gheder- 
schmerzen,  Hustenreiz,  Herzklopfen  und  ähnliche  Erscheinungen  auf. 

Die  Lokalreaktion  äußert  sich  in  dem  Auftreten  einer  entzünd- 
lichen Reaktion  im  Herde.  Handelt  es  sich  um  Lungentuberkulose,  so  hört 
man  verstärktes  Rasseln  und  beobachtet  vermehrten  Auswurf. 

Die  Stichreaktion  besteht  darin,  daß  die  Impfstelle  anschwillt  und 
schmerzhaft  wird. 

Für  die  Koch  sehe  Tuberkulinreaktion  kommen  nur  solche  Tuber- 
kulöse in  Frage,  die  nicht  fiebern.  Die  Temperatur  muß  deswegen  an 
2 — 3  Tagen  vor  der  Injektion  zu  denselben  Stunden  dreistündlich  gemessen 
werden  und  darf  37 <^  C  in  der  Achselhöhle  nicht  überschreiten.  Man  vermeide 
die  Zeit  unmittelbar  vor,  während  und  unmittelbar  nach  den  Menses,  weil 
viele  Frauen  zu  dieser  Zeit  spontan  Temperatursteigerungen  haben  können. 

Für  die  1.  Einspritzung  wähle  man  ^U^mg  Tuberkulin,  d.  h.  1  Teil- 
strich der  Pravazspritze  von  der  Tuberkulinverdünnung  1  :  1000. 

Tritt  hierauf  keine  Reaktion,  auch  keine  zweifelhafte  Reaktion  auf, 
dann  mache  man  nach  4  Tagen  eine  2.  Einspritzung  von  1  mg  Tuberkulin. 
Hat  der  Patient  aber  zweifelhaft  reagiert,  d.  h.   Temperatursteigerungen 

Bragsch-Schittenhelm,  Untersnchungsinethoden.  49 
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von  weniger  als  0,5®  C  gehabt,  so  wiederhole  man  die  1.  Injektionsdosis 
von  Vio  '^9'  I^i^  gleiche  Regel  gilt  mntatis  mntandis  von  den  folgenden 
Injektionen.  Hat  aaeh  die  2.  Injektion  keine  Reaktion  ausgelöst,  dann 
gebe  man  nach  4  Tagen  als  3.  Injektion  5  mg^  und,  wenn  auch  diese  ein 
negatives  Resultat  gibt,  nach  weiteren  4  Tagen   als  4.  Injektion  10  mg, 

Dosen  von  mehr  als  10  wp  dürfen  zu  diagnostischen  Zwecken 
nicht  gegeben  werden. 

Einige  Autoren,  so  Bandelier,  empfehlen  als  1.  Injektionsdosis 
Vio  ^  ztt  wählen. 

Bei  Kindern  wähle  man  halb  so  große  Dosen. 

Man  wende  die  Tnberkulindiagnostik  nur  in  klinisch  zweifelhaften 
Fällen  an,  wo  der  Bazillennachweis  nicht  gelingt.  Man  vermeide  sie,  wenn 
Hämoptysen  vorangegangen  sind,  sowie  bei  schweren  Herz-  und  Nieren- 
erkrankungen, bei  Epilepsie,  bei  Verdacht  auf  Miliar-  und  Darmtuberkulose, 
bei  schwerem  Diabetes,  starker  Arteriosklerose  und  apoplektischem  Habitus. 

b)  Die  Kutireaktion  (v.  Pirquet). 

Die  von  v.  Pirquet  angegebene  Kutireaktion  besteht  darin,  daß 
man  Alttuberkulin  mit  2  Teilen  physiologischer  Kochsalzlösung  und  einem 
Teil  5Voigcn  Karbolglyzerins  verdünnt.  2  Tropfen  dieser  Flüssigkeit  werden 
in  einem  Abstände  von  ca.  6  cm  auf  die  mit  Äther  gewaschene  Haut  des 
Unterarmes  gebracht,  hierauf  wird  mit  einem  meißeiförmig  zugespitzten  Impf- 
bohrer (Med.  Warenhaus,  Berlin)  zuerst  in  der  Mitte  zwischen  den  beiden 
Tropfen,  dann  innerhalb  jedes  derselben  eine  bohrende  Skarifikation  aus- 
geftihrt.  Jede  deutliche  entzündliche  Erscheinung,  welche  die  Impfstellen 
von  der  unbeschickten  Kontrollstelle  unterscheidet,  ist  nach  v.  Pirquets 
Angaben  als  positive  Reaktion  aufzufassen.  Die  Revision  der  Impfstellen 
führt  V.  Pirquet  täglich  während  4—6  Tagen  aus.  Es  genügt  aber  im 
allgemeinen  eine  einzige  Revision  nach  48  Stunden. 

Die  Pirquetsche  Reaktion  ist  nur  bei  Kindern  im  Alter  von 
2 — 5  Jahren  diagnostisch  verwertbar.  Bei  älteren  Kindern,  sowie 
bei  Erwachsenen  erlaubt  die  Reaktion  keinen  Schluß  auf  das  Bestehen 
oder  das  Fehlen  einer  tuberkulösen  Erkrankung.  Elrwachsene  geben  meist 
eine  positive  Reaktion. 

c)  Die  Ophthalmoreaktion  (Calmettesche  Reaktion). 

Die  Ophthalmoreaktion  wurde  auf  Grund  einer  Beobachtung  Wolff- 
Eisners  von  Calmette  zur  Diagnostik  der  Tuberkulose  empfohlen.  Sie 
besteht  darin ,  daß  man  einen  Tropfen  verdünnten  Tuberkulins  in  den 
medialen  Winkel  eines  Auges  einträufelt.  Nach  Ablauf  von  8 — 24  Stunden 
entwickelt  sich  dann  bei  Tuberkulösen  eine  einseitige  Konjunktivitis,  während 
bei  Nichttuberkulösen  diese  Reaktion  ausbleibt.  Man  unterscheidet  nach 
Citren  drei  Stärke^ade  der  Reaktion. 
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1.  Grad.  Bötong  der  Earunkel  oder  der  CoDJanctiya  palpebralis  in- 
ferior (+). 

2.  Grad.  Rötung  der  Conjunetiva  palpebral.  inferior  und  Conjunet. 
bulbi  (++). 

3.  Grad.  Stärkere  Reaktionen. 

Die  häufigsten  Reaktionen  sind  die  1.  und  2.  Grades.  Nur  als  Aus- 
nahmen kommen  Reaktionen  3.  Grades  vor.  Nach  den  Angaben  einiger 
Autoren,  die  jedoch  noch  weiterer  Prüfung  bedürfen,  können  auch  Ty- 
phöse, Gelenkrheumatiker  und  Syphilitiker  im  Eruptionsstadium 
die  Reaktion  geben,  ohne  daß  klinisch  Tuberkulose  nachweisbar  ist. 

Calmette  verwendet  ViVoige  Trockentuberkulinlösung  (ungefähr  = 
oVo  Alttuberkulin),  welches  unter  dem  Namen  „Tuberkulintest"  in 
den  Handel  gelangt.  Dieses  Präparat,  sowie  das  analog  hergestellte  Prä- 
parat der  Hoechster  Farbwerke  („Tuberkulosediagnosticum  Hoechst") 
gibt  unzuverlässige  Reaktionen  und  ist  deswegen  nicht  zu  empfehlen. 
Die  besten  Resultate  gibt  die  Anwendung  von  schwachen  Alttuberkulin- 
verdfinnungen,  die  man  sich  selbst  frisch  herstellt.  Die  ursprüngliche  Angabe 
Citrons,  IVoiges  Alttuberkulin  zu  verwenden,  wurde  von  Eppenstein 
dadurch  erweitert,  daß  er  zeigte,  daß  Fälle,  die  auf  IVo^ges  Tuberkulin 
negativ  reagieren,  noch  auf  2-  und  47oigö8  Tuberkulin  reagieren  können. 

Ftlr  die  Ophthahnodiagnostik  merke  man  sich  folgende  Formel:  Die 
Verwendung  des  iVoigen  Tuberkulins  gibt  mit  höchster  Wahrscheinlich- 
keit die  Diagnose  der  aktiven  Tuberkulose,  die  Verwendung  von  2Voigeiö 
Tuberkulin  zeigt  eine  solche  mit  einer  Wahrscheinlichkeit  von  75 — 80% 
an.  Der  negative  Ausfall  der  4Voig6ii  Lösung  beweist  ziemlich  sicher  das 
Fehlen  von  Tuberkulose,  wenn  nicht  Kachexie  vorhanden  ist  oder  klinische 
Zeichen  von  vornherein  die  Diagnose  Tuberkulose  sichern.  Es  hat  also 
bei  1-  und  2Voiger  Lösung  der  positive  Ausfall,  bei  der  4Voigen  der 
negative  Ausfall  der  Reaktion  größere  Beweiskraft. 

Methodik:  Man  träufle  einen  Tropfen  der  entsprechenden  Verdünnung  in  den 
medialen  Augenwinkel  eines  Auges  und  achte  darauf,  daß  der  Tropfen  von  dem  Patienten 
nicht  wieder  herausgepreßt  werde.  Handelt  es  sich  um  Tuberkulosererdacht,  so  träufle 
man  zunächst  in  das  linke  Auge  einen  Tropfen  27oi96i'1'Qberkulinlö8ung;  tritt  eine  Reaktion 
ein,  so  kann  man  sich  hiermit  begnügen.  Will  man  eine  größere  Sicherheit,  so  träufle 
man  in  das  rechte  Auge  nach  Abklingen  der  ersten  Reaktion  einen  Tropfen  V^iger 
Lösung.  Reagiert  der  Patient  auf  die  27oige  Lösung  negativ,  so  gebe  man  in  das  rechte 
Auge  einen  Tropfen  A^l^iger  Lösung.  Handelt  es  sich  um  klinisch  sichere  Tuberkulose, 
so  träufle  man  zunächst  in  das  linke  Auge  einen  Tropfen  iVo^^^r  Lösung  ein;  nur  bei 
negativer  Reaktion  gebe  man  einen  Tropfen  2^lQigeT  Lösung  in  das  rechte  Auge.  Man 
vermeide  alle  in  den  Handel  gelangenden  fertigen  Verdünnungen  und  benutze  nur  frisch 
hergestellte  AlttuberkulinlÖsungen.  Die  Bereitung  solcher  Lösungen  erleichtert  das 
„Ophthalmodiagnostikum  für  Tuberkulose^  (nach  Citron)  von  der  Firma 
P.  Altmann,  Berlin,  NW.  6  (Fig.  302). 

In  einem  Etui  befinden  sich,  sicher  vor  Zerbrechen,  eingelegt:  ein  Einsatz  mit 
12  verschmolzenen  Röhrchen,  je  etwas  über  0,1  em'  Alttuberkulin  Kochii  enthaltend, 
ein  Verdünnungszylinder,  graduiert  nach  Prozentlösnngen,  und  eine  Abmeßpipette  von 
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Ophthalmodiagnostikum  far  Tnberknlose 
nach  Citron. 
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0,1  cm»  Inhalt  mit  aufgesetztem  Gummisauger.  Die  Herstellung  der  Lösungen  ist  sehr 
einfach.  Durch  Schleudern  sammle  man  das  in  den  braunen  Gläschen  enthaltene  Tuber- 
kulin  in   den   erweiterten  Teil  und  breche{dann  [den  anderen  Teil  bei  dem  markierten 

Teilstrich  ab.  Mit  der  Pipette  entnehme  man  bis 
zum  Strich  aus  dem  jetzt  offenen  Gläschen  das 
Alttuberkulin  und  drücke  es  in  den  Meßzylinder. 
Durch  Auffüllen  mit  abgekochtem  Wasser  oder 
steriler  physiologischer  Na  Cl-Lösung  bis  zu  den 
bezeichneten  Marken  stellt  mau  sich  dann  1-, 
2-  oder  47oige  Alttuberkulinlösungen  her.  Die 
Pipette  wird  durch  mehrmaliges  Ausspritzen  von 
den  Resten  des  konzentrierten  Tuberkulins  be- 
freit und  kann  dann  zum  Einträufeln  verwendet 
werden. 

Die  Lösungen  sind  nur  am  Tage  ihrer  Her- 
stellung verwendbar.  Das  eingeschmolzene  Alt- 
tuberkulin in  den  kleinen  Gläschen  ist  unbe- 
grenzt haltbar. 

Die  Pipette    und   der   Meßzylinder   sind 
durch  Trockensterilisation,  Auskochen  oder  Aus- 
spülen mit  kochendem  Wasser  zu  reinigen. 
Indiziert  ist  die  Ophthalmodiagnostik  bei  fieberhaften  Erkrankungen 
mit  Tuberkuloseverdacht   und  in  allen  tuberkuloseverdächtigen  Fällen,    in 
denen  die  subkutane  Tuberkulinreaktion  sich  aus  irgend  welchen  Gründen 
nicht  ausführen  läßt. 

Kontraindiziert  ist  die  Ophthalmodiagnostik  1.  bei  allen  Patienten,  die  äugen- 
krank  sind  oder  gewesen  sind,  selbst  am  gesunden  Auge;  2.  bei  allen  Patienten,  deren 
Augen  sonstigen  Schädlichkeiten  ausgesetzt  sind,  oder  die  in  Trachomländem  wohnen; 
3.  bei  Patienten,  die  in  den  letzten  sechs  Monaten  Gegenstand  einer  ophthalmodiagno- 
stischen  oder  sonstigen  Tuberkulinuntersuchung  waren.  Bei  skrofulösen  Kindern  vermeide 
man  die  Ophthalmoreaktion  so  weit  als  möglich,  man  benutze  nur  V«-  and  VsVoi?^  Lösungen. 

lY.  Die  Ehrlichsche  Immunitätstheorie. 

Die  Immunitätsphänomene  sind  Gegenstand  vieler  Erklärungsversuche  gewesen. 
Nur  die  „Seitenkettentheorie"  von  Paul  Ehrlich  hat  es  jedoch  verstanden,  die 
wichtigsten  Probleme  der  Immunitätsforschung,  insbesondere  das  Gesetz  der  Spezifizität 
der  biologischen  Reaktionen,  in  einfacher  Weise  zu  erklären.  Darüber  hinaus  hat  sich 
die  Ehrlichsche  Theorie  in  hohem  Maße  heuristisch  bewährt,  d.  h.  sie  hat  direkt  die 
Entdeckung  neuer  Tatsachen  veranlaßt. 

Die  Antikörperbildung  ist  nach  Ehrlich  die  Wiederholung  eines  physiologischen 
Vorganges,  der  mit  der  Ernährung  der  Zellen  zusammenhängt.  Ein  jedes  funktionierende 
Protoplasma  besteht  biologisch  aus  einem  „Leistungskern"  und  zahlreichen  „Seiten- 
ketten" oder  „Rezeptoren"  der  verschiedensten  Art,  deren  physiologische  Funktion 
es  ist,  vermittelst  ihrer  „bindenden"  oder  „haptophoren  Gruppen**  die  geeigneten 
Nährstoffe  aus  dem  Blute  und  dem  Saftstrom  heranzuziehen;  sie  dienen  also  der  Ernährung. 

Wird  nun  ein  Organismus  unter  pathologische  Bedingungen  gebracht,  indem  Bak- 
terien in  ihn  eindringen  oder  ein  Toxin  ihm  eingespritzt  wird,  so  hängt  das  Schicksal 
des  betreffenden  Tieres  zunächst  davon  ab,  ob  sich  unter  seinen  physiologischen  Re- 
zeptoren zufällig  solche  befinden,  die  bindende  Gruppen  für  das  Bakterium  oder  das 
Toxin  haben  oder  nicht.  Ist  das  letztere  der  Fall,    so  ist  dieser  Organismus  für  dieses 
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Bakterium  resp.  Toxin  unempfänglich  („natürliche  Immunität"  der  Menschen  gegenüber 
vielen  Tierkrankheiten).  Finden  sich  dagegen  passende  Rezeptoren,  so  hängt  das  weitere 
Schicksal  von  der  Quantität  und  der  Virulenz  (resp.  Toxizität)  des  infektiösen  (resp. 
toxischen)  Antigens  ab.  Wird  zum  Beispiel  sehr  viel  Toxin  eingespritzt,  so  tritt  zu- 
nächst eine  Bindung  der  haptophoren  Gruppen  des  Toxins  mit  den  passenden 
haptophoren  Gruppen  der  Zellrezeptoren  ein  und  nach  erfolgter  Bindung  („Inku- 
bationszeit^) kommt  die  toxische  Wirkung  der  „toxophoren"  Gruppe  (s.  u.)  des 
Toxins  zur  Geltung,  d.  h.  das  Protoplasma  wird  vergiftet,  das  Tier  stirbt.  Wird  dagegen 
eine  subletale  Dosis  Toxin  injiziert,  so  verbinden  sich  nur  wenige  Rezeptoren  mit  dem 
Toxin.  Diese  Rezeptoren  werden  durch  die  Bindung  mit  dem  Toxin  für  die  Ernährung 
der  Zelle  ausgeschaltet.  Da  das  Tier  jedoch  am  Leben  bleibt,  setzen  Regenerationsvor- 
gänge ein,  die  nach  dem  „Weigert sehen  Gesetze"  zur  Überproduktion  der  ausgefallenen 
Rezeptoren  führen.  Die  neugebildeten  Rezeptoren  sind  so  zahlreich,  daß  sie  an  der 
Zelle  nicht  mehr  Platz  finden  und  deswegen  in  das  Blutserum  hinein  abgestoßen  werden. 
Diese  „freien"  Rezeptoren  sind  die  Antikörper.  Ihre  Spezifizität  erklärt  sich 
also  daraus,  daß  ein  jedes  Antigen  nur  solche  Rezeptoren  ausschaltet,  welche  zufällig 
gerade  passende,  bindende  Gruppen  für  dieses  Antigen  haben  und  daß  weiterhin  nur 
ein  Ersatz  der  ausgefallenen  Rezeptoren  erfolgt.  Mit  anderen  Worten,  bei  der 
Immunisierung  erfolgt  eine  einseitige  Vermehrung  der  für  das  Antigen 
zufällig  passenden  Rezeptoren.  Die  Spezifizität  der  bindenden  Gruppen  wird  gut 
durch  den  Vergleich  Emil  Fischers  von  Schlüssel  und  Schloß  illustriert.  Ein  jedes 
Antigen  und  ein  jedes  Protoplasma  hat  zwar  bindende  Gruppen,  aber  nicht  jeder 
Schlüssel  paßt  zu  jedem  Schloß.  Nur  wenn  die  bindenden  Gruppen  zueinander  passen,  können 
immunisatorische  Vorgänge  eintreten.  Die  Bindung  ist  die  Voraussetzung  jeder 
biologischen  Reaktion.  Da  es  sich  um  eine  modifizierte  physiologische  Reaktion  han- 
delt, beschränkt  sich  die  Immunisierung  keineswegs  auf  Krankheitserreger,  vielmehr  reagiert 
der  Organismus  analog  auf  alle  Eiweißkörper  und  vielleicht  noch  auf  andere  Substanzen. 
Die  fixen  (sessilen)  Rezeptoren  der  Zellen  sind  vermöge  ihrer  bindenden  Gruppen 
die  Voraussetzung  der  Erkrankung,  die  freien  Rezeptoren  (Antikörper)  binden  (gleich- 
sam wie  ein  Blitzableiter)  das  Virus  fern  von  den  Zellen  und  schützen  sie  so  vor  der 
Erkrankung,  sie  sind  folglich  ein  Faktor  der  Heilung  und  Immunität.  Bildet  ein  Or- 
ganismus selbst  Antikörper,  so  ist  er  „aktiv  immun".  Werden  einem  Organismus 
Antikörper  mit  dem  Serum  eines  aktiv  immunen  Tieres  zugeführt,  so  spricht  man  von 
„passiver  Immunisierung"  (Diphtherieserumbehandlimg). 

Außer  der  für  die  Immunitätsvorgänge  vor  allem  in  Betracht  kommenden  bin- 
denden (haptophoren)  Gruppe  haben  die  meisten  Antigene  sowie  manche  Antikörper 
noch  eine  andere  Gruppe,  die  Funktionsgruppe,  die  das  betreffende  Antigen  oder 
den  Antikörper  charakterisiert,  also  z.  B.  hat  ein  jedes  Toxin  als  Funktionsgruppe  eine 
„toxophore  Gruppe".  Zerstört  man  die  „toxophore  Gruppe"  eines  Toxins,  so  bleibt 
das  ungiftige  „Toxoid"  zurück,  dessen  haptophore  Gruppe  noch  in  gleicher  Weise 
Antitoxin  bindet  wie  das  Toxin. 

Die  Antikörper  oder  „Haptine"  teilt  Ehrlich  in  drei  Gruppen: 
a)  Haptine  I.Ordnung:    Antitoxine,  Antifermente.  Einfachste  Antikörper.  Eine 

bindende  Gruppe  zur  Neutralisierung  der  Toxine  resp.  Fermente. 
h)  Haptine  2.  Ordnung:  Agglutinine,  Präzipitine.  Eine  bindende  Gruppe  für  die 
agglutinogene  resp.  präzipitinogene  Substanz  und  eine  Funktionsgruppe,  die  die 
Niederschlagsbildung  verursacht.  Wird  die  letztere  zerstört,  spricht  man  von 
Agglutinoiden,  Präzipitinoiden. 
c)  Haptine  S.Ordnung:  Ambozeptoren.  Zwei  bindende  Gruppen.  Eine  für  das  Anti- 
gen und  eine  für  das  Komplement.  Bei  den  zytoly tischen  Ambozeptoren  stellt  das 
Komplement  gewissermaßen  die  Funktionsgruppe  dar. 
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XVI.  Nerrensystem. 


Die  Untersuchung  des  Nerv^ensystems  hat  in  engster  Beziehung  zu 
stehen  mit  den  anderen  internen  Untersuchungen.  Fällt  doch  dem  Nerven- 
system eine  dominierende  Rolle  zu  in  dem  Ablauf  der  körperlichen  Vor- 
gänge! Wir  erinnern  nur  kurz  an  den  Einfluß  des  Nervensystems  auf  die 
Herzarbeit  direkt  durch  die  Herznerven  und  Herzganglien,  indirekt  durch 
die  Vasomotoren  des  Gefäßsystems  auf  die  Blutverteilung  im  Körper  (Vaso- 
motorenwirkung),  auf  den  Atmungsmechanismus  (Atemzentrum  in  der 
MeduUa  oblongata;  periphere  Nerven  des  Respirationssystems,  wozu  außer 
dem  Vagus  und  Phrenikus  die  Kehlkopfnerven  etc.  zu  zählen  sind),  auf  die 
Fortbewegung  der  Speisen  imMagen-Darmtraktus;  ferner  auf  die  Abscheidung 
der  Verdauungssäfte  (Hyper-  und  Hyposekretion)  und  die  normale  spezi- 
fische Reizbarkeit  der  Verdauungsdrüsen  von  Pawlow,  welche  darauf  be- 
ruht, daß  die  peripheren  Endigungen  der  zentripetalen  Nerven  zum  Unter- 
schied von  den  allgemein  erregbaren  Nervenfasern  nur  spezifische  Reize  auf- 
nehmen können,  d.  h.  nur  oder  hauptsächlich  bestimmte  Arten  äußerer  Reize 
in  den  nervösen  ftozeß  umzusetzen  vermögen,  so  daß  die  Verdauungsdrüsen 
nicht  durch  jedes  beliebige  Agens  —  mechanisches,  thermisches,  chemisches 
—  in  Tätigkeit  gesetzt  werden,  sondern  nur  durch  ganz  spezielle,  und  zwar 
jede  einzelne  wiederum  durch  verschiedene,  wodurch  die  Arbeit  der  einzelnen 
Drüse  eine  zweckmäßige  und  zielbewußte  wird;  es  sei  weiter  an  den  Einfluß 
des  Nervensystems  auf  die  Sekretion  des  Urins,  des  Schweißes,  der  Milch,  auf 
den  allgemeinen  Stoffwechsel  (Zuckerstich,  Wärmestich  etc.)  u.  a.  m.,  kurzum 
auf  die  lebenswichtigsten  Funktionen  des  Körpers  erinnert. 

Es  ist  darum  klar,  daß  bei  allen  internen  Erkrankungen  das  Nerven- 
system und  bei  allen  Erkrankungen  des  Nervensystems  die  internen 
Funktionen  eine  weitgehende  Berücksichtigung  erfordern,  da  sie  unzer- 
trennlich miteinander  verknüpft  sind.  Darum  ist  es  auch  ohne  weiteres 
einzusehen,  daß  bei  den  typischen  Erkrankungen  des  Nervensystems,  welche 
sich  in  Störungen  der  Motilität,  der  Sensibilität,  der  Reflexe  etc.  äußern, 
niemals  die  genaue  interne  Untersuchung  außer  acht  gelassen  werden  darf. 
Eine  Abtrennung  der  Neurologie  von  der  internen   Medizin  kann   somit 
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niemals  gerechtfertigt  sein,  vielmehr  muß  der  interne  Mediziner  die  neuro- 
logische Untersuchungsmethodik  genau  so  beherrschen,  wie  die  Unter- 
suchung von  Herz,  Lunge,  Stoflfwechsel  etc. 

Die  Neurologie  grenzt  dicht  an  die  Psychiatrie,  welche  sich  vor  allem 
mit  dem  Ablauf  der  psychischen  Funktionen  zu  befassen  hat  und  welche 
in  der  Mannigfaltigkeit  diesbeztiglicher  Störungen  ein  weites  Spezialgebiet 
lebhaftester  Forschung  darstellt.  Immerhin  muß  die  innere  Medizin  stets 
auch  das  psychische  Verhalten  des  Kranken  in  den  Bereich  seiner  Unter- 
suchung ziehen ,  worauf  bereits  früher  hingewiesen  wurde  (s.  S.  3),  4a 
nicht  selten  psychische  Abnormitäten  zu  den  typischen  Symptomen  einer 
inneren  Erkrankung  gehören  (Bewußtseinsstörungen  bei  Coma  diabeticum, 
bei  Apoplexien,  bei  Vergiftungen  etc.,  Delirien  bei  hohem  Fieber,  bei  ge- 
wissen Intoxikationen  usw.). 

A.  Allgemeiner  Teil. 
1.  Psychisches  Verhalten. 

Im  psychischen  Verhalten  gibt  es  quantitative  und  qualitative  Stö- 
rungen. Die  quantitativen  Störungen  der  Psyche  betreffen  entweder  sämt- 
liche Funktionen  gleichmäßig  und  stellen  Störungen  des  Bewußtseins  in 
verschiedenen  Graden  vor  (Somnolenz  oder  Benommenheit,  Sopor,  Koma) 
oder  nur  einen  gewissen  Funktionenkomplex  (Gedächtnisschwäche,  Intelli- 
genzdefekte, ethische  Defekte  usf.);  die  qualitativen  Störungen  betreffen  die 
abnormen  Äußerungen  einer  veränderten  Psyche  (Wahnvorstellungen  aller 
Art,  Stimmungsänderungen,  Delirien  etc.).  Diese  Unterscheidung  soll 
nur  die  Störungen  ganz  allgemein  beleuchten;  sie  läßt  sich  keineswegs 
überall  durchführen,  da  oft  genug  eine  scharfe  Trennung  nicht  möglich 
ist.  Immerhin  kommen  nicht  selten  Störungen  rein  quantitativer  Natur, 
speziell  bei  inneren  Erkrankungen  vor  allem  Bewußtseinsstörungen,  ganz 
allein  vor,  während  andrerseits  auch  wieder  die  qualitativen  Störungen 
ohne  jedes  quantitative  Defizit  ein  Krankheitsbild  zu  charakterisieren  ver- 
mögen. 

Der  Gesichtsausdruck  (s.  auch  S.  4)  kann  bei  abnormen  seelischen 
Zuständen  unverändert  sein;  häufig  gibt  jedoch  dessen  Beobachtung  wichtige 
Anhaltspunkte.  Vor  allem  sind  es  die  Augen,  welche  mancherlei  verraten 
(unsteter  Blick  bei  seelischer  Unruhe  und  reizbarer  Schwäche  des  Nerven- 
systems, starrer  Blick  bei  Geängstigten  und  Verzweifelten,  zurückgesunkener 
Bulbus  und  verengte  Lidspalte  bei  Depressionszuständen ,  vorgetretener 
Bulbus,  weite  Lidspalte  und  Pupille  bei  Erregungszuständen,  wozu  bei 
hochgradiger  Steigerung  oft  noch  hinzukommt,  daß  man  zwischen  Kornea 
und  oberem  Lid  die  weiße  Sklera  in  größerer  Ausdehnung  sieht  u.  a.  m.). 

Oft  kommt  dazu  eine  bestimmte  Körperhaltung.  So  verbindet  sich 
der  traurige  Gesichtsausdruck   der  Melancholischen   häufig  mit  einer  ge- 
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drückten  und  zusammengesunkenen  Haltung,  bei  Aufgeregten  oder  Manischen 
die  mimische  mit  einer  allgemein  gesteigerten  motorischen  Unruhe.  Mit 
der  Körperhaltung  zusammen  hängt  oft  der  charakteristische  Gang,  welcher 
bald  stürmisch,  bald  schleppend,  bald  unsicher,  bald  gespreizt  sich  aus- 
nimmt (s.  Näheres  S.  820). 

Auch  die  Umgebung  und  Kleidung  (Unordnung,  Pedanterie  etc.) 
ist  zu  beachten. 

Die  wichtigsten  Aufschlüsse  über  den  seelischen  Zustand  gibt  natür- 
lich das  Gespräch.  Man  erhält  dadurch  ein  genaues  Bild  der  Persönlich- 
keit des  Kranken  und  vermag  sich  über  zahlreiche  wichtige  Punkte  zu 
orientieren.  Man  erkennt,  ob  der  Kranke  besonnen  ist.  Gesprochenes  ver- 
steht, auffaßt  und  verarbeitet,  ob  er  seine  Umgebung  kennt,  ob  Wahnvor- 
stellungen bestehen,  wie  die  Stimmung  und  der  Grad  der  Reizbarkeit  ist, 
ob  Schwächezustände  bestehen,  man  bekommt  Aufschluß  über  das  Ge- 
dächtnis und  über  die  Sprechweise  etc.  Es  ist  jedoch  zu  bemerken,  daß 
derartige  Prüfungen  vorsichtig  zu  machen  sind,  so  daß  der  Kranke  den 
Eindruck  hat,  als  handle  es  sich  um  eine  teilnahmsvolle  Unterhaltung, 
nicht  aber  herausfindet,  daß  er  gewissermaßen  geprüft  wird. 

a)  Störungen  des  Bewußtseins. 

Völlige  Aufhebung  des  Bewußtseins,  Bewußtlosigkeit,  ist  ein  Zu- 
stand, in  welchem  keinerlei  psychische  Funktionen  vor  sich  gehen.  Die 
Zwischenstufen  zwischen  Bewußtlosigkeit  und  Bewußtseinsklarheit  sind  die 
Dämmerzustände  (Bewußtseinstrübungen). 

Zumeist  stellt  sich  die  Bewußtlosigkeit  als  Störung  des  Sensoriums 
dar.  Es  besteht  dabei  ein  gewisser  Parallelismus  mit  tiefem  Schlaf.  Ge- 
lingt es  auf  keine  Weise,  den  Kranken  daraus  aufzuwecken,  wobei  auch 
meist  die  Reflexe  (Korneal-  und  Pupillarreflex)  erloschen  sind,  so  spricht 
man  von  Koma;  kann  man  den  Kranken  vorübergehend  durch  starke 
Reize  erwecken,  so  nennt  man  diesen  Zustand  Sopor,  dessen  weitere  Ab- 
stufung die  Somnolenz,  die  abnorme  Schläfrigkeit,  darstellt. 

Bei  den  Dämmerzuständen,  welche  also  das  Mittel  zwischen  Wach- 
und  Schlafzustand  darstellen,  spricht  man  von  Apathie,  Schlaftrunken- 
heit und  Teilnahmslosigkeit;  hierbei  können  Unterbrechungen  nach  Art  der 
Träume  statthaben,  wobei  der  Kranke  trotz  mehr  oder  weniger  tiefer  Be- 
wußtlosigkeit durch  Reden  und  Handlungen  von  in  ihm  ablaufenden  Wahn- 
vorstellungen Kunde  gibt;  das  sind  die  Delirien. 

Es  gibt  aber  auch  einen  Dämmerzustand  bei  vollkommen  wachen 
Kranken,  der  Stupor,  welcher  ebenfalls  einer  Bewußtseinstrübung  entspricht^ 
wobei  jedoch  auch  eine  qualitative  Störung  der  Psyche  den  Grund  ab- 
geben kann,  indem  die  Beziehungen  zur  Außenwelt  nur  dadurch  gestört 
sind,  weil  krankhafte  Vorstellungen  und  Stimmungen  das  Innere  erfüllen 
(z.  B.  Melancholia  cum  stupore). 
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Ursachen  der  Aufhebung  oder  Trübung  des  Bewußtseins  können 
einmal  primäre  Erkrankungen  des  Gehirns  sein  oder  sekundäre  Beein- 
flussungen desselben  als  Folge  einer  allgemeinen  Erkrankung. 

Die  sekundären  Bewußtseinsstörungen  kommen  vor  bei  allen 
erschöpfenden  Krankheiten  als  präagonales  Zeichen  (Hunger,  Erfrie- 
rung etc.),  bei  fieberhaften  Krankheiten,  wo  sie  die  Folge  der  hohen 
Temperaturen  oder  toxischer  im  Körper  kreisender  Produkte  (vor  allem 
Typhus,  Pneumonie  etc.)  sind;  hierbei  kommt  es  zur  Benommenheit,  Sopor 
oder  Delirien.  Eine  Folge  von  Intoxikation  sind  sodann  das  urämische, 
das  diabetische  und  das  karzinomatöse  Koma.  Bei  allen  diesen  Be- 
wußtseinstrübungen kann  nur  eine  genaue  interne  Untersuchung  zur  richtigen 
Diagnose  führen,  wobei  die  Untersuchung  des  eventuell  durch  Katheter 
gewonnenen  Urins  nicht  zu  vergessen  ist. 

Auf  Giftwirkung  sind  femer  die  Bewußtseinsstörungen  zurückzuführen, 
welche  sich  einstellen  nach  übermäßigem  Genuß  von  Alkohol  (Geruch 
der  Exspirationsluft ,  Anamnese  etc.),  von  Morphium  (Miosis  höchsten 
Grades)  u.  ä.  Dabei  ist  zu  bemerken,  daß  ähnliche  Zustände,  wie  bei  Alko- 
holdelirien, auch  bei  fieberhaften  Erkrankungen  und  Meningitiden  vor- 
kommen können  (daher  genaue  körperliche  Untersuchung  und  Temperatur- 
messung). 

Kann  .eine  sekundäre  Bewußtseinstrübung  ausgeschlossen  werden,  so 
kann  es  sich  entweder  um  eine  organische  Gehirnerkrankung  oder 
um  eine  Funktionsstörung  der  Gehirnrinde  handeln. 

Wir  erwähnen  hier  die  epileptische  Bewußtseinstrübung, 
welche  man  erkennt  an  den  bestehenden  oder  vorausgegangenen  epilep- 
tischen Krämpfen,  dem  Zungenbiß,  dem  unwillkürlichen  Urinabgang  etc. 
Schließt  sich  die  Bewußtseinsstörung  an  einen  epileptischen  Anfall  an,  so 
spricht  man  von  einem  postepileptischen  Dämmerzustand.  Es  können 
jedoch  auch  epileptische  Delirien  und  Koma  ohne  ausgesprochenen  Anfall 
und  an  Stelle  desselben  auftreten.  Diese  Zustände  erkennt  man  dann  nur 
durch  längere  Beobachtung  unter  Beihilfe  der  Anamnese. 

Ähnlichkeit  mit  den  epileptischen  Bewußtseinsstörungen  haben  die 
hysterischen.  Es  gilt  dann,  die  Krämpfe  als  hysterische  zu  erkennen 
(Fehlen  des  Zungenbisses,  willkürliche  Beeinflussung  etc.)  und  Stigmata  zu 
finden  (Ovarie,  fleckweise  Sensibilitätsstörungen,  Hemianästhesie  etc.). 

Femer  müssen  hier  besprochen  werden  die  Bewußtseinsstörungen 
bei  Gehirnkrankheiten  im  engeren  Sinne.  Dabei  treten  sie  teils  in 
Form  des  apoplektischen  Anfalls  auf  oder  allmählieh  subakut  oder  chro- 
nisch ablaufend. 

Der  apoplektische  Anfall  ist  eine  plötzliche  Läsion  der  Gehira- 
funktionen.  Seine  Ursache  ist  am  häufigsten  die  Gehirnblutung  oder  der 
Verschluß  eines  Himgefäßes  (Embolie  oder  Thrombose).  Dabei  richtet  sich 
die  Schwere  des  Anfalls  nach  dem  angerichteten  Schaden  und  der  Funk- 
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tion  des  betroffenen  Gehirnteils.  Ähnliche  Anf&lle  können  Gehirntumoren 
veranlassen  (Stauungspapille,  Himdrucksymptome,  wie  Pulsverlangsamong. 
Kopfschmerz,  Erbrechen);  auch  in  einen  Ventrikel  durchbrechende  Ge- 
hirnabszesse, sowie  entzündliche  Erkrankungen  bestimmter  Ge- 
hirnteile (Encephalitis  acuta  der  Kinder  etc.)  können  apoplektiforme  An- 
fälle hervorrufen. 

Endlich  stellen  sich  apoplektische  Anfälle  manchmal  ein  ohne  jede 
frische  Läsion  des  Gehirns  bei  der  multiplen  Skerose  und  der  pro- 
gressiven Paralyse ;  dieselben  gehen  meist  schnell  und  ohne  Folgen  vorüber. 

Allmählich  sich  entwickelnde  Trübung  des  Bewußtseins 
findet  sich  bei  Meningitis;  da  es  jedoch  ganz  ähnliche  Zustände  auch 
bei  gewissen  anderen  fieberhaften  Erkrankungen,  vor  allem  Typhus  ab- 
dominalis (Meningotyphus) ,  bei  Pneumonie,  bei  Septikämie  und  Prämie. 
bei  Gehirnabszeß  gibt,  so  liegt  hier  ein  äußerst  schwieriges  und  wichtiges 
Feld  der  Differentialdiagnose  vor,  welche  im  einzelnen  Falle  nur  durch 
Berücksichtigung  aller  klinischen  Untersuchungsmethoden,  der  Tempe- 
raturkurve, der  ätiologischen  Momente  etc.  zum  richtigen  Ziel  gebracht 
werden  kann. 

Kurz  erwähnen  wollen  wir  den  Schwindel  (Vertigo).  Derselbe  be- 
steht in  subjektiven  Gleichgewichtsstörungen  und  kommt  vor  bei  Augen- 
muskellähmungen,  wobei  er  bei  Verschluß  eines  Auges  schwindet,  bei 
Ohrenkrankheiten  (Labyrinthaffektionen),  meist  verbunden  mit  subjektiven 
Gehörsempfindungen,  zuweilen  auch  mit  Erbrechen  (Menieresche  Krank- 
heit), bei  Kleinhirnaffektionen,  bei  multipler  Sklerose,  bei  Anämien  und 
bei  nervösen  Personen  ohne  organische  Erkrankung,  vor  allem  auch  als 
präapoplektisches  Zeichen  bei  Arteriosklerose  der  Gehimarterien  und  da- 
durch bedingte  wechsebde  Blutfüllung  des  Gehirns. 

Häufig  ist  der  Schwindel  Vorläufer  eines  Ohnmachtsanfalls,  der 
durch  dieselben  Affektionen  hervorgerufen  wird  (namentlich  Anämie,  funk- 
tionelle Neurose  etc.),  oder  eines  epileptischen  Insultes. 

ß)  Störungen  der  Intelligenz. 

Verminderte  psychische  Leistungsfilhigkeit  kann  bei  allen  chronischen 
Krankheiten,  welche  den  gesamten  Organismus  beeinträchtigen,  vorkommen. 
Bei  ausgesprochenen  Formen  handelt  es  sich  jedoch  zuerst  um  Erkran- 
kungen oder  mangelhafte  Entwicklung  des  Gehirns.  Abzutrennen  sind  jene 
Intelligenzstörungen,  welche  auf  mangelhafte  Schilddrüsenfunktion  zurück- 
zufahren sind  (spontanes  und  postoperatives  Myxödem ;  kropfige  Entartung 
der  Thyreoidea). 

Leichtere  Grade  herabgesetzter  psychischer  Leistungsfähigkeit  nennt 
man  Schwachsinn,  höhere  Grade  Blödsinn.  Angeborene  oder  früh 
erworbene  Intelligenzstörungen  (Entwicklungsanomalien  des  Gehirns)  nennt 
man  Idiotie  oder  Kretinismus. 
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Die  Intelligenzprtifung  hat  natürlich  dem  Stande  des  Bildungsgrades 
in  weitestem  Maße  Rechnung  zu  tragen. 

y)  Störungen  des  Gedächtnisses. 

Gedächtnisschwäche  stellt  sich  zumeist  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  im  Alter  ein ;  sie  bleibt  auch  fast  regelmäßig  in  mehr  oder  weniger 
ausgesprochenem  Grade  zurück  nach  akuten  Herdläsionen  des  Gehirns 
(apoplektischen  Anfällen  etc).  Im  übrigen  ist  sie  ein  Zeichen  von  Gehim- 
aifektionen  (namentlich  Rindenaffektionen)  und  erreicht  dabei  oft  die 
höchsten  Grade  (progressive  Paralyse  etc.). 

Die  Amnesie  ist  gleichfalls  eine  Art  Gedächtnisschwäche,  welche 
häufig  nach  akuten,  schweren  körperlichen  und  geistigen  Erkrankungen 
zurückbleibt.  Sie  betrifft  jedoch  stets  nur  kürzere  Zeitintervalle  und  die 
darin  vorgekommenen  Begebenheiten  und  findet  sich  besonders  ausgesprochen 
nach  epileptischen  Zuständen. 

Man  prüft  die  Erinnerungsfähigkeit,  indem  man  den  Kranken 
mehrstellige  Zahlen  oder  Zahlenreihen  oder  längere  Sätze  nachsprechen 
läßt  und  ihn  nach  einiger  Zeit  wieder  danach  fragt. 

d)  Zwangs-  und  Wahnvorstellungen.  Krankhafte  Triebe. 

Vorstellungen,  welche  sich  gegen  den  Willen  des  Kranken  in  sein 
Bewußtsein  eindrängen  und  von  ihm  unangenehm  empfunden  werden,  sind 
Zwangsvorstellungen.  So  kann  z.B. jemand  jedesmal,  wenn  er  ein 
Messer  in  die  Hand  nimmt,  die  Zwangsvorstellung  haben,  daß  er  sich 
schneiden  wird.  Man  findet  derartige  Zustände  häufig  bei  Neurasthe- 
nikem. 

Falsche  Vorstellungen ,  welche  sich  auf  Grund  krankhafter  Gehirn- 
zustände bilden  und  die  trotz  Widerlegung  festgehalten  werden,  nennt  man 
Wahnvorstellungen.  Es  handelt  sich  dabei  um  Erklärungsversuche 
krankhafter  Zustände,  um  Sinnestäuschungen  und  daran  geknüpfte  Vor- 
stellungen (Geruchs-,  Geschmackshalluzinationen  etc.)  und  um  allerhand 
Phantasievorstellungen  (Halluzinationen,  Dlusionen).  Bestehen  diese  Zustände 
dauernd,  so  spricht  man  von  fixen  Wahnvorstellungen  (namentlich 
charakteristisch  für  Paranoia). 

Ebenso  wie  zu  Zwangsvorstellungen  kann  es  zu  Zwangshand- 
lungen kommen,  die  dann  unmotiviert  und  gegen  den  eigenen  Willen 
vom  Kranken  ausgefllhrt  werden.  Zu  den  krankhaften  Trieben  rechnet 
man  die  Kleptomanie,  Dipsomanie,  Pyromanie  etc.,  femer  das  abnorme 
Nahrungsbedürfnis  (Bulimie) ,  abnorme  Geschlechtsbedtirfnisse  (Nympho- 
manie, Satyriasis,  Sadismus,  Päderastie  etc.). 

Auf  die  eigentlichen  Geisteskrankheiten  (Psychosen  etc.)  können  wir 
nicht  eingehen.  Wir  verweisen  auf  die  Lehrbücher  der  Psychiatrie. 
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2.  Bewegungsapparat  (Motilität). 

Wir  haben  am  Bewegungsapparat  zu  untersuchen  auf  den  Spannungs- 
zustand der  Muskeln,  das  Vorhandensein  von  Lähmungen  oder  abnormen 
Bewegungen,  die  reflektorische,  elektrische  und  mechanische  Erregbarkeit. 
Den  Ernährungszustand  der  Muskulatur  behandeln  wir  unter  trophischen 
Störungen  (ö.  835). 

a)  Spannungszustand  der  Muskulatur ;  Muskeltonus. 

Wir  orientieren  uns  über  den  Spannungszustand  der  Muskeln 
durch  direkte  Palpation,  durch  Ausführung  passiver  Bewegungen  und  durch 
Untersuchung  der  Sehnenreflexe.  Je  intensiver  die  Muskelspannung  ist,  desto 
härter  fühlt  er  sich  an  und  desto  größer  ist  der  Widerstand  bei  passiven 
Bewegungen  und  mngekehrt.  Das  Verhalten  der  Sehnenreflexe  steht  gleich- 
falls gewöhnlich  in  enger  Beziehung  zu  dem  Grade  der  Muskelspannnng. 

Prüfung  der  passiven  Beweglichkeit:  Man  ergreift  die  Extre- 
mität des  Kranken  und  sucht  dieselbe  nach  jeder  Richtung  in  möglichst 
weiter  Ausdehnung  zu  bewegen.  Dabei  muß  man  den  Kranken  ermahnen, 
jeden  aktiven  Widerstand,  jede  willkürliche  Spannung  zu  vermeiden,  und 
eventuell  dessen  Aufmerksamkeit  durch  Fragen  etc.  ablenken.  Man  erkennt 
das  Ausschalten  jeder  aktiven  Spannung  daran,  daß  das  passiv  erhobene 
Bein  auf  die  Unterlage  herabfällt. 

Normale  Muskelspannung:  Die  Muskulatur  eines  Gkjsunden,  dessen 
Aufmerksamkeit  abgelenkt  ist,  zeigt  bei  passiver  Bewegimg  eine  ganz 
leichte  Spannung,  welche  verschwinden  kann,  wenn  die  Versuchsperson 
imstande  ist,  jede  willkürliche  Innervation  streng  auszuschalten.  Jedem  ge- 
lingt dies  übrigens  nicht. 

Manche  nehmen  an,  daß  sich  joder  willkürliche  Muskel  beständig  in  einer  ge- 
wissen tonischen  Spannung  befindet.  Es  scheint  dies  jedoch  nicht  so  allgemein  behauptet 
werden  zu  können.  Allerdings  ist  es  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  daß  gewisse  Mus- 
keln und  Muskelgnipp«n  unter  gewissen  Bedingungen  sich  tonisch  erregt  zeigen;  der 
Verallgemeinerung  dieser  Erscheinung  stehen  jedoch  mancherlei  Bedenken  gegenüber. 
Von  Einfluß  auf  den  Muskeltonus  sind  zweifellos  das  Großhirn,  das  Kleinhirn,  dessen 
Beziehungen  zur  Muskulatur  aus  den  Eindrücken  entstehen,  welche  ihm  von  der  Peri- 
pheiie  her  auf  den  Bahnen  der  Sinnesnerveu  (taktile  und  Muskelgefühle,  s.  S.  828)  zu- 
fließen, und  das  Labyrinth  (Ohrtonus  von  Ewald).  Totalexstirpation  dieser  SteUeu  hat 
eine  herabsetzende  Wirkung  auf  den  Muskeltonus. 

Herabgesetzte  Muskelspannung:  Die  Muskeln  fühlen  sich  schlaff 
au  und  bei  passiver  Bewegung  findet  sich  nicht  der  geringste  Widerstand 
(Hypotonie).  Gleichzeitig  sind  in  der  Regel  die  Sehnenreflexe  vermindert 
oder  aufgehoben.  Besteht  die  verminderte  Muskelspannung  längere  Zeit,  so 
wird  die  Schlaft'heit  der  Muskeln  sehr  auffallend;  sie  fühlen  sich  abnorm 
weich  an  und  haben  nicht  mehr  den  elastischen  Widerstand  der  gesunden 
Muskulatur.  Diese  Muskelschlaflfheit  findet  sich  vor  allem  bei  Lähmungen 
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peripherischer  Natur  (schlaffe  Lähmungen  bei  Affektionen  peripherischer 
Nerven,  wie  Bleilähmung,  Alkohollähmung,  diphtheritische  Lähmung,  ferner 
bei  Affektionen  der  grauen  Vorderhömer  des  Rückenmarks,  wie  Polio- 
myelitis anterior  etc.),  endlich  bei  spinaler  Kinderlähmung.  Typisch  ist  die 
Hypotonie  bei  manchen  Fällen  von  Tabes  dorsalis.  Die  hypotonischen 
Muskeln  zeigen  meist  atrophische  Erscheinungen;  doch  können  sie  auch 
wie  z.  B.  bei  der  Tabes  normale  Entwicklung  und  normale  Kraft  haben 
trotz  der  bestehenden  Hypotonie. 

Erhöhte  Muskelspannung:  Die  Steigerung  des  Muskeltonus  (Hyper- 
tonie) wird  hervorgerufen  durch  eine  abnorme  Reizung  derjenigen  Bahnen, 
welche  die  Muskeln  reflektorisch  zur  Kontraktion  bringen.  Die  Muskeln 
fühlen  sich  dabei  starr  und  rigide  an  und  setzen  passiven  Bewegungen 
mehr  oder  weniger  heftigen  Widerstand  entgegen  (Spasmen).  Man  spricht 
dann  von  erhöhter  Spannung,  Starrheit  oder  Rigidität.  Es  fallen 
die  spastischen  Zustände  stets  zusammen  mit  der  Erhöhung  der  reflek- 
torischen Erregbarkeit  der  Sehnen.  Die  ursächlichen  Erkrankungen  be- 
sprechen wir  weiter  unten  bei  der  Entstehung  der  aktiven  Kontrakturen. 
Nimmt  die  Spannung  sehr  zu,  so  kommt  es  zur  Kontraktur,  welche 
charakterisiert  ist  durch  Beschränkung  resp.  Aufhebung  der  passiven  Be- 
weglichkeit, durch  ein  Vorspringen  des  kontrahierten  Muskels  und  durch  eine 
Deformität,  die  bedingt  ist  durch  die  Annäherung  der  Ansatzpunkte  des 
verktlrzten  Muskels.  Die  Ursache  für  die  Kontraktur  kann  liegen  in  einer 
Kontraktion  des  Muskels  und  dann  spricht  man  von  einem  Krampf.  Spas- 
mus, aktiver  spastischer  Kontraktur  oder  aber  durch  eine  Schrump- 
fung des  Muskels,   welche  dann  die  passive  Kontraktur  herbeiführt. 

Die  beiden  Kontrakturformen  vermischen  sich  häufig,  indem  zu  einer 
länger  dauernden  spastischen  Kontraktur  eine  passive  hinzukommt. 

Zu  einer  passiven  Kontraktur  führt  jede  länger  dauernde 
Annäherung  der  Muskelansatzpunkte  (z.  B.  bei  Gelenkaffektionen),  wobei 
sich  die  Muskeln  entsprechend  verkürzen  (sekundäre  Kontraktur), 
ferner  die  isolierte  Lähmung  einzelner  Muskeln  einer  Extremität  oder  er- 
hebliche Differenzen  zwischen  gelähmten  Muskeln  derselben  (z.  B.  Beuger 
und  Strecker),  indem  sodann  die  Antagonisten  der  gelähmten  oder  mehr 
gelähmten  Muskeln  sich  verkürzen  und  die  Extremität  in  einer  der  Zug- 
richtung  der  verkürzten  Muskeln  entsprechenden  Stellung  fixieren  (para- 
lytische oder  antagonistische  Kontraktur).  Solche  Kontrakturen 
konmien  vor  allem  zustande  in  Fällen  schlaffer,  atrophischer,  spinoperi- 
pherer  Lähmungen  durch  Erkrankung  des  zweiten  peripheren  Neurons 
(z.  B.  die  Kontrakturen  bei  spinaler  Kinderlähmung,  bei  peripheren  Läh- 
mungen einzelner  Nervenzweige  und  Nervenstämme  etc.).  Zu  einer  passiven 
Kontraktur  kann  es  aber  auch  kommen  durch  primäre  Verkürzung  der 
Muskeln  im  Verlaufe  primärer  oder  sekundärer  degenerativer  Vorgänge  in 
den  Muskeln  selbst,  sowie  im  Gefolge  entzündlicher  Vorgänge  in  den  Mus- 
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kein  (bei  akuter  and  chronischer  Myositis,  auf  Grund  traumatischer,  in- 
fektiöser oder  rheumatischer  Noxen).  Man  spricht  dann  von  myogenen 
oder  myopathischen  Kontrakturen  (hierher  gehört  auch  das  Caput 
obstipum  spasticum). 

Während  die  passiven  Kontrakturformen,  welche  zumeist  mit  einer 
Herabsetzung  der  Sehnenreflexe  einhergehen,  nur  durch  sehr  starke  Gewalt 
oder  überhaupt  nicht  überwunden  werden,  können  die  aktiven  Kontrak- 
turen unter  Umständen  redressiert  werden.  Dies  gelingt  stets  in  Narkose, 
in  mehr  oder  weniger  ausgiebigem  Maße  bei  vorsichtigen  Bewegungsver- 
suchen, im  warmen  Bade,  welches  erschlaffend  wirkt,  und  im  Schlafe. 
Brüske  passive  Bewegungsversuche  dagegen  und  mechanische  etc.  Reizung 
steigern  ihre  Intensität. 

Wie  schon  bemerkt,  kommt  die  aktive  spastische  Kontraktur 
zustande  durch  direkte  Muskelkontraktion.  Sie  kann  primär  sein  oder 
sekundär  zu  einer  Lähmung  hinzukommen.  Besonders  ausgesprochen  findet 
sich  das  sekundäre  Hinzukommen  bei  den  vom  Gehirne  ausgehenden  Läh- 
mungszuständen  (Hemiplegien  etc.)  und  überhaupt  bei  den  das  erste  mo- 
torische Neuron  (Pyramidenbahnen)  betreffenden  Erkrankungen.  Man  spricht 
dann  von  spastischen  Lähmungen.  Eis  finden  sich  dabei  außer  der 
Lähmung  und  Kontraktur  allerhand  motorische  Reizerscheinungen,  wie 
Steigerung  der  Sehnenreflexe,  Athetose,  choreatische  Symptome  etc.  Diese 
aktiven  Kontrakturen  stellen  ein  wichtiges  Symptom  dar  für  Affektionen 
der  Pyramidenbahnen,  entweder  der  absteigenden  sekundären  Degeneration 
(nach  apoplektischen  Insulten,  bei  Myelitis  transversa,  Syringomyelie  etc.) 
oder  der  primären  degenerativen  Systemerkrankung  (z.  B.  spastische  Spinal- 
paralyse, amyotrophische  Lateralsklerose). 

Hier  muß  auch  kurz  die  hysterische  Kontraktur  Erwähnung 
finden.  Es  handelt  sich  dabei  um  eine  durch  dauernde  Muskelspannung 
bedingte  Fixation  einer  Extremität  in  bestimmter  Stellung,  welche  ent- 
weder spontan  auftritt  oder  im  Anschlüsse  an  Traumen,  Krampfanfälle, 
schmerzhafte  Zustände  etc. 

Femer  ist  anzuführen  die  kataleptische  Starre.  Man  bezeichne 
damit  einen  Zustand,  wo  alle  Muskeln  einer  Extremität  den  passiven 
Bewegungen  einen  gleichmäßigen  leichten  Widerstand  entgegensetzen  und 
die  Extremitäten  jede  ihnen  gegebene  Stellung  und  sei  sie  noch  so  unbe- 
quem, lange  Zeit  innehalten.  Hierbei  ist  der  Kontraktionszustand  der 
rigiden  Muskeln  kein  bleibender,  sondern  wechselt  je  nach  der  Stellung 
des  Gliedes  und  ist  immer  so  stark,  daß  der  Einfluß  des  Schwergewichtes 
genügend  paralysiert  wird.  Man  nennt  diese  Erscheinung  Flexibilitas 
cerea.  Die  ganze  Affektion  ist  wohl  psychischer  Art.  Sie  tritt  häufig  zu 
Psychosen  (Melancholie)  hinzu. 

Endlich  bedarf  es  noch  der  Anführung  des  bei  Paralysis  agitans 
sich   findenden   vermehrten    Spannungszustandes.    Es  entwickelt  sidi  bei 
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dieser  Krankheit  allmählich  an  den  meisten  Muskeln  eine  gewisse  Rigidi- 
tät, die  die  einzelnen  Extremitäten  in  bestimmten  Stellungen   fixiert  und 
so  zu  einer  charakteristischen  Körperhaltung  führt.    Die  Spannung  kann 
leicht  überwunden  werden,  um  jedoch  immer  wiederzukehren. 
Über  Krampfeustände  s.  S.  793. 

b)  Läbmungen. 

Wenn  ein  Muskel  oder  mehrere  sich  auf  die  normalen  Reize  ihn  nicht 
mehr  in  normalerweise  zu  kontrahieren  vermögen,  so  nennt  man  diesen 
Zustand  eine  Lähmung.  Bei  willkürlichen  Muskeln  besteht  sie  in  der  Un- 
fähigkeit, dieselben  durch  den  Willen  zu  kontrahieren.  Es  ist  daher  keine 
echte  Lähmung,  wenn  die  Bewegungsstörung  hervorgerufen  wird  durch  die 
Erkrankung  des  Gelenkes,  des  Bandapparates  etc. 

Bei  absoluter  willkürlicher  Bewegungsunfähigkeit  spricht  man  von 
Paralysis,  die  verschiedenen  Grade  von  Schwäche  heißt  man  Paresis. 
Je  nach  der  Ausdehnung  der  Lähmung  unterscheidet  man  zwischen  einer 
Monoplegie  bei  Lähmung  einzelner  Muskelgruppen  oder  einer  Extremität 
allein,  einer  Hemiplegie,  wenn  die  Lähmung  auf  eine  Körperhälfte  be- 
schränkt bleibt,  wobei  man  unter  totaler  Hemiplegie  ein  Betroffensein  der 
ganzen  Körperhälfte,  unter  partieller  Hemiplegie  ein  Betroffensein  nur 
einzelner  Abschnitte,  etwa  des  Gesichtes  und  Armes  oder  des  Armes  und 
Beines  versteht,  und  endlich  einer  Paraplegie,  wenn  die  Lähmung  ent- 
sprechende Abschnitte  beider  Körperhälften  etwa  beider  Beine  (Paraplegia 
cruralis),  beider  Arme  (Paraplegia  brachialis),  beider  Augen  etc.  betroffen 
hat.  Endlich  kennt  man  noch  eine  Hemiplegia  cruciata  (oder  altemans), 
wenn  bestimmte  Teile  der  einen  und  andere  Teile  der  anderen  Seite  ge- 
lähmt sind  (z.  B.  Glieder  rechts,  Gesicht  links). 

In  gleicher  Weise  spricht  man  zuweilen  auch  von  einer  Hemi- 
paresis,  Paraparesis  usw. 

Je  nach  dem  Zustande  der  gelähmten  Muskulatur  unterscheidet  man 
eine  atrophische  und  pseudohypertrophische,  eine  spastische  und 
schlaffe  Lähmung. 

Um  eine  Lähmung  und  ihre  Ausdehnung  festzustellen, 
läßt  man  den  Kranken  bestimmte  Bewegungen  mit  oder  ohne  Wider- 
stand von  Seiten  des  Untersuchers  ausführen.  Dabei  erfährt  man,  daß  die 
Bewegungen  entweder  gar  nicht  oder  kraftloser  und  weniger  energisch  und 
ausgiebig  ausgeführt  werden.  Außer  der  Bewegungspröfung  gibt  oft  die 
Lage  und  Haltung  der  Körperteile  Aufschluß.  So  erkennt  man  Lähmungen 
im  Fazialisgebiet  an  der  Asymmetrie  des  Gesichtes,  bedingt  durch  das 
Herabhängen  des  gelähmten  Mundwinkels,  durch  die  Aufblähung  der  ge- 
lähmten Wange  bei  der  Ausatmung,  ihr  Einsinken  bei  der  Einatmung, 
durch  die  Unbeweglichkeit  der  Stime  etc.,  eine  Hemiplegie  daran,  daß 
die  gelähmten  Glieder  schlaffer  sind  als  die  gesunden,  in  die  Höhe  ge- 
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hoben  und  losgelassen  herabfallen,  während  die  gesunden  Glieder  langsam 
gesenkt  werden,  Lähmungen  im  Peroneusgebiet  an  dem  Herabhängen  der 
Fußspitze  (Equinovarusstellung) ,  Ulnarislähmung  an  der  Krallenhand-, 
Medianuslähmung  an  der  Affenhandsteilung  usw.,  s.  hierüber  im  speziellen 
Teil.  Dabei  vergleicht  man  immer  die  gesunde  Seite  mit  der  kranken,  wo- 
durch auch  leichte  Lähmungen  erkannt  werden  können,  indem  z.  B.  bei 
gleichzeitiger  Inbewegungsetzung  des  gesunden  and  kranken  Gliedes  das 
letztere  etwas  schwerfälliger  ist,  wie  das  erstere. 

Besonders  wichtig  ist  immer  die  Prüfung  der  Fähigkeit,  Wider- 
stand zu  tiberwinden.  Man  setzt  dem  zu  untersuchenden  Muskel  einen 
veränderlichen  Widerstand  entgegen  und  erfährt  so  das  Maß  an  Kraft. 
Am  besten  benutzt  der  Untersucher  als  Kraftmesser  die  eigene  Hand,  indem 
er  durch  ihre  Kraft  die  von  dem  Kranken  ausgeführte  Bewegung  mehr 
oder  weniger  hemmt,    wodurch  es   bei  einiger  Übung  leicht  gelingt,    sich 

Fig.  308. 


Dynamometer.  (Nach  Colin.) 

ein  Urteil  darüber  zu  verschaffen,  ob  die  von  dem  geprüften  Muskel  zu 
erwartende  Kraftleistung  normal  oder  herabgesetzt  ist. 

Um  die  Herabsetzung  der  Kraft  in  Zahlen  ausdrücken  zu  können,  bat  man 
entsprechende  Kraftmesser  hergestellt,  die  nach  dem  Prinzip  der  Federwage  konstruiert 
sind  und  die  Zahl  der  Kilogramme  angibt,  welche  der  geleisteten  Kraft  entspricht.  D^s 
bekannteste  und  gebräuchlichste  ist  der  Dynamometer  (s.  Fig.  303)  ftlr  die  Hand, 
welcher  aus  einem  elliptischen  Stahlreifen  besteht,  in  dessen  Mitte  sich  eine  Skala  mit 
einem  durch  einen  einfachen  Zahnbetrieb  drehbaren  Zeiger  befindet.  Ähnliche  Appa- 
rate sind  auch  für  die  Beine  konstruiert  worden. 

Genauere  Resultate  erhält  man  mit  Apparaten,  welche  die  Arbeitsleistung  ein- 
zelner Muskeln  graphisch  darstellen,  z.B.  der  Mossosche  Ergograph,  welcher  nicht 
nur  die  absolute  Kraft,  sondern  auch  die  Ermüdungserscheinungen  registriert.  Derartige 
Apparate  können  allerdings  nur  für  bestimmte  Glieder  (z.  B.  Finger)  verwandt  werden. 

Bei  der  Diagnose  einer  Lähmung  muß  man  stets  in  Betracht  ziehen, 
daß  eine  Bewegungsbeschränkung  auch  eintreten  kann  infolge  Ton 
Schmerz,  durch  Krämpfe  oder  Kontrakturen,  durch  GelenkaflTektionen  (Anky- 
losen) etc.  Man  muß  daher  stets  die  passive  Beweglichkeit  mituntersuchen  und 
ferner  neben  dem  Ernährungszustände  der  Muskulatur  (schlecht  entwickelte 
Muskulatur,  primäre  Atrophie,  welche  natttrlich  zur  Bewegungsbeschrän- 
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kung  und  eventuell  Aufhebung  führen  kann,  die  aber  keine  eigentliche 
Lähmung  bedeutet),  deren  Verhalten  gegen  elektrische,  mechanische  und 
chemische  Reize  berücksichtigen.  Auch  Ataxie  kann  eine  Parese  vor- 
täuschen. Sehr  schwierig  wird  oft  die  Feststellung  einer  Lähmung  bei  Kom- 
plikation derselben  mit  einem  der  genannten  Zustände. 

Die  Ursachen  fttr  Lähmungen  sind  zweierlei  Art,  entweder  or- 
ganischer, indem  die  motorische  Bahn  an  irgend  einer  Stelle  (peripherer 
Nerv,  Rückenmark,  Gehirn)  ganz  oder  teilweise  unterbrochen  ist,  oder 
funktioneller  (hysterischer),  wo  keinerlei  objektiv  nachweisbare  Läsion  vor- 
liegt, sondern  das  psychische  Moment  die  Entstehung  bedingt. 

Ähnlich  wie  bei  den  Kontrakturen  unterscheidet  man  bei  den 
Lähmungen  solche,  welchen  eine  Erkrankung  des  peripheren 
und  solche,  denen  eine  Erkrankung  des  zentralen  motorischen 
Neurons  zugrunde  liegt.  Man  unterscheidet  die  beiden  Formen  an  dem 
Verhalten  der  Reflexe,  dem  Tonus  und  den  tropTiischen  Verhältnissen  der 
Muskulatur.  Liegt  der  Lähmung  eine  Läsion  im  Gebiete  des  peripheren 
motorischen  Neurons  zugrunde,  so  findet  man  aufgehobene  Reflexe  und  an 
der  betroflFenen  Muskulatur  Hypotonie  und  degenerative  Atrophie;  ist  die 
Lähmung  dagegen  bedingt  durch  eine  Läsion  des  zentralen  motorischen 
Neurons,  so  findet  man  gesteigerte  Reflexe,  Hypertonie  und  spastische  Be- 
schaffenheit der  Muskulatur  ohne  degenerative  Atrophie. 

Übrigens  weist  die  Ausbreitung  der  Lähmung  bereits  einigermaßen 
auf  den  Sitz  der  Affektion.  Lähmungen  einzelner  Muskeln  oder  Muskel- 
gebiete haben  meist  ihren  Grund  in  einer  Affektion  des  peripheren  Nerven, 
Paraplegien  in  einer  solchen  des  Rückenmarks,  wo  die  motorischen  Bahnen 
für  beide  Körperhälften  am  nächsten  zusammenliegen,  Hemiplegien  in  einer 
Erkrankung  des  Gehirnes  und  seltener  des  Rückenmarkes,  Monoplegien  in 
einer  Läsion  der  Gehirnrinde.  Diese  Unterscheidung  trifft  häufig  zu,  aber 
nicht  immer. 

Wir  wollen  endlich  erwähnen,  daß  man  die  Lähmungen  schließlich, 
je  nachdem  der  ihnen  zugrunde  liegende  Erkrankungsherd  unterhalb,  ober- 
halb oder  in  den  Kernen  (Ganglienzellen)  des  peripherischen  motorischen 
Neurons  liegt,  einteilt  in  infra-  und  supranukleäre  oder  nukleare 
Lähmungen. 

Bei  der  funktionellen  (hysterischen)  Lähmung  fehlen  die  Cha- 
rakteristika der  organischen  Lähmung;  es  besteht  also  gewöhnlich  (nicht 
immer)  keine  Atrophie,  die  elektrische  Erregbarkeit  ist  normal,  die  Reflexe 
sind  stets  vorhanden,  zuweilen  etwas  gesteigert,  Veränderungen  im  Augen- 
hintergrunde  oder  in  der  Funktion  der  Augenmuskeln  sind  nicht  vorhanden ; 
dagegen  finden  sich  öfter  noch  andere  Symptome  der  Hysterie  (Ovarie, 
Krämpfe,  Stigmata).  Der  Sitz  hysterischer  Lähmungen  ist  stets  in  solchen 
Muskelgruppen,  welche  der  Willkür  bequem  unterworfen  sind,  und  es  lassen 
sich  daher  hysterische  Lähmungen  stets  nachahmen.  Die  hysterische  Läh- 

Bragseh-Schittenhelm,  Untersnchungsmethoden.  50 
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mang  zeigt  häufig  einen  Wechsel  der  Intensität  zn  verschiedenen  Zeiten 
(Schlaf,  Ablenkung  der  Anfinerksamkeit  kann  sie  geringer  machen). 

Manchmal  kommen  Kombinationen  von  hysterischer  und  or- 
ganischer Lähmung  vor. 

c)  Ataxie. 

Die  normale  willkürliche  Bewegung  beruht  auf  dem  zweckmäßige 
Zusammenwirken  zahlreicher  Muskeln.  Nie  tritt  bei  der  Ausführung  irgend 
einer,  selbst  der  einfachsten  Bewegung  ein  anatomisch  einheitlicher  Muskel 
in  Tätigkeit,  vielmehr  helfen  dabei  stets  eine  größere  Anzahl  von  Muskeln, 
oft  sogar  sehr  viele  und  weit  auseinander  gelegene  gleichzeitig.  Da- 
bei arbeiten  jedoch  nur  diejenigen  Muskeln  mit,  welche  die  Ausftihning 
der  gewollten  Bewegung  tatsächlich  zu  unterstützen  vermögen,  und  diese 
wieder  nur  in  der  Intensität  (Spannungsgrad)  und  mit  der  Schnelligkeit, 
als  es  für  den  bestimmten  Zweck  eben  notwendig  ist.  Es  besteht  eine 
exakte  Koordination  der  Bewegungen.  Dabei  ist  weiter  wichtig,  daß 
bei  sämtlichen  Bewegungen  eines  Gliedes  stets  außer  den  eigentlichen  Ago- 
nisten,  welche  die  Bewegung  aktiv  ausfuhren,  auch  gleichzeitig  die  Anta- 
gonisten in  Tätigkeit  treten,  und  zwar  um  der  Bewegung  Präzision  und 
Sicherheit  zu  geben,  um  sie  zu  moderieren.  Diese  Mitwirkung  der  Anta- 
gonisten bezeichnet  man  als  Synergie  der  Antagonisten  und  ihre  Ver- 
knüpfong  mit  den  Agonisten  zu  einem  gemeinschaftlichen  Akte  als  anta- 
gonistische Muskelaktionen  (Duchenne).  Immerhin  ist  das  Verhältnis 
zwischen  Agonisten  und  Antagonisten  kein  absolut  konstantes,  präformiertes; 
vielmehr  werden  die  Antagonisten  je  nach  dem  Effekt,  der  zu  erzielen  ist, 
mehr  oder  weniger  miterregt.  Diese  Fähigkeit,  die  Beteiligung  der  einzehien 
Muskeln  an  der  Bewegung  eines  ganzen  Teiles  zweckmäßig  abzustufen, 
ist  nichts  angeborenes  (im  frühen  Kindesalter  besteht  eine  physiologische 
Ataxie),  sondern  etwas  angelerntes;  sie  beruht  auf  der  Übung. 

Ein  bestimmtes  Koordinationszentrum  gibt  es  nicht;  vielmehr  be- 
teiligen sich  daran  viele  weitgetrennte  Abschnitte  des  Nervensystems,  vor 
allem  das  Rückenmark,  das  Großhirn  und  das  Kleinhirn,  zwischen  denen 
es  zur  Wechselwirkung  kommt.  Es  greifen  zum  Zustandekommen  der  ko- 
ordinierten Effekte  eine  große  Reihe  von  Vorgängen  ineinander.  Der 
Spannungsgrad  der  Muskelfaser  hängt  ab  von  dem  Ernährungszustand  der 
motorischen  Kemganglienzellen  im  Rückenmark,  welche  ihrerseits  die  Erregung 
von  drei  Stellen  aus  erhält,  von  der  Reflexkollaterale  im  Rückenmark,  vom 
Kleinhirn  und  vom  Großhirn.  Die  Sunmue  dieser  drei  Erregungen  muß  in 
jedem  Momente  eine  bestimmte  sein;  wie  sich  die  drei  Summanten  daran 
beteiligen,  bleibt  für  den  äußeren  Endeffekt  schließlich  gleichgültig  (Förster). 

Förster*)  erörtert  diese  Verhältnisse  an  folgendem  Beispiel:  Wenn  beim  Stehen 
der  Unterschenkel  nach  vom  ausweicht,  so  entstehen  dadurch  bestimmte  periphere  Rei- 


*)  0.  Förster,  Die  Physiologie  und  Pathologie  der  Koordination.  Jena  1908. 
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Zungen  (Gelenkexkursion,  Sehnerv-  und  Muskeldehnung),  welche  durch  die  sensiblen 
Nerven  Ns  und  die  Reflexkollaterale  Sp  geleitet  werden  und  die  motorische  Rücken- 
markszelle E  zur  Innervation  anregen.  Durch  diese  Innervation  allein  wird  aber  das 
Gleichgewicht  nicht  hergestellt.  Der  periphere  Reiz  ist  aber  inzwischen  auf  dem  Wege 
Clp  zum  Kleinhirn  gelangt,  eben  dorthin  gelangen  gleichzeitig  die  durch  das  Aus- 
weichen des  Körpers  nach  vom  ausgelösten  vestibulären  Merkmale,  welche  auf  der 
Bahn  YClp^)  zum  Cerebellum  gelangen.  Auf  beide  hin  sendet  das  Cerebellum  Impulse 
auf  der  Bahn  Clp  zu  K  ab,  Impulse,  welche  sich  also  zu  der  durch  Sp  vermittelten 
addieren.  Der  periphere  Reiz  ist  auf  dem  Wege  der  psjchosensorischen  Bahn  (Ns,  Cbp) 
ins  Großhirn  'gelangt,  eben  dorthin  sind  bewußte  vestibuläre  (VCbp)  und  eventuell 
optische  Merkmale  (0  Cb  p)  gedrungen.  Auf  sie  hin  sendet  das  Großhirn  den  noch 
fehlenden  Rest  von  Impulsen  an  die  Rückenmarkszelle,  und  zwar  auf  zwei  Wegen, 
erstens  direkt  auf  dem  Wege  Cbf  (Pyramidenbahn)  und  zweitens  auf  dem  Umweg  (Cb  Cl) 

in  das  Kleinhirn  und  von  da  durch  Clf  ins  Rückenmark, 
^ig- W4.  Den  Anstoß  zu  diesem,  den  zweiten  Weg  wählenden  Im- 

pulse erhält  das  Großhirn  auf  dem  Wege  Cl  Cb  (Kleinhim- 
Cenbrunv    y^         —Großhirnbahn). 

Die  Beeinflussung  des  Großhirns  auf  Rückenmark 
und  Cerebellum  ist  entweder  eine  exzitierende  oder  inhi- 
CdCl         C[Cd  bitorische. 

Es  sind  demnach  mehrere  Bögen  über-  und  neben- 
einander geschaltet,  die  eine  gegenseitige  Wechselwirkung 
nach  Maßgabe  des  bisher  erreichten  Effektes  entfalten,  in- 
dem  die  Dynamie  (Erregungsgröße),    welche   durch   den 
C2f        C^  einen  Bogen  passiert,  je  nach  der  in  den  anderen  vorhan- 

denen variiert. 

Ist   die   normale   Koordination   der  Bewe- 
gungen gestört,  so  spricht  man  von  Ataxie,  wo- 
3Är         1^?^         bei  in  den  meisten  Fällen   die  rohe  Kraft  der 
Muskeln  eine  normale  ist  und  bleibt.  Man  stellt 

Sehe«,  der  einzelnen  KoordfB..  »^^o  ^^  ^taxie  fest ,  weuu  ciu  Kranker,  ohne 
tionsmechuinnen.  gelähmt  ZU  seiu,  Bowegungeu ,  welche  er  früher 

(Nach  PoerBter.)  ,  .   ,  ,  '  «        ,         * 

(Die  motoritche  Bttckenmmrks-  geschicfct  macfate,  uuu  trotz  KoutroUe  der  Augen 
-"•  '**  *^e Jc'hieM "  "'*  ^  ungeschickt  ausführt.    Tritt   die  Ataxie   auf  bei 

Ausführung  einer  bestimmten  Bewegung,  so  spricht 
man  von  lokomotorischer  Ataxie ;  zeigt  sie  sich  schon  an  der  zur  Festhal- 
tung einer  bestimmten  Körperstellung  (Sitzen,  Stehen)  nötigen  koordinierten 
Muskelwirkung,  so  spricht  man  von  statischer  Ataxie. 

Feststellung  der  Ataxie:  Man  prüft  die  Fähigkeit  koordi- 
nierter Bewegung  in  den  Armen,  indem  man  den  Kranken  bei  oflFenen 
und  geschlossenen  Augen  den  Rock  auf-  und  zuknöpfen,  mit  dem  Zeige- 
finger auf  einen  bestimmten  Punkt  deuten  und  z.  B.  die  Nase,  das  Ohr  etc. 
berühren,  in  der  Luft  Buchstaben  oder  Zahlen  schreiben  und  andere  mehr 
oder  weniger  komplizierte  Bewegungen  ausftlhren  läßt. 


*)  In  der  Förster  sehen  Figur  ist  die  vestibuläre  Bahn  nicht  besonders,  sondern 
mit  der  Bahn  N5  zusammengezeichnet,  was  durch  das  in  Klammer  hinzugesetzte  V  aus- 
gedrückt ist.  Dasselbe  gilt  von  der  optischen  Bahn  0. 
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Die  Koordination  der  Beine  prüft  man,  indem  man  ihn  im  liegen 
die  Ferse  des  einen  Beines  auf  die  Kniescheibe  des  anderen  setzen  (Knie- 
hacken versuch) ,  mit  dem  Fuß  in  der  Luft  einen  Kreis  beschreiben  oder 
andere  Bewegungen  ansftihren  läßt.  Femer  läßt  man  den  Kranken  mit 
geschlossenen  Beinen  stehen,  man  läßt  ihn  geradeaus  gehen,  plötzlich  halt- 
machen, umkehren,  rückwärts  gehen,  auf  einem  Bein  stehen,  Treppen 
steigen  etc.  Alle  diese  Bewegungen  läßt  man  bei  ofTenen  und  geschlossenen 
Augen  vornehmen,  da  bei  Augenschluß  die  Ataxie,  wenn  sie  besteht,  er- 
heblich zunimmt,  indem  die  Kontrolle  der  Augen  wegfällt. 

Ist  Ataxie  vorhanden,  so  geschehen  diese  Bewegungen  un- 
sicherer und  ungeschickt.  Der  Kranke  zeigt  mehr  oder  weniger  weit  am 
Ziel  vorbei,  greift  neben  die  Nase  oder  das  Ohr,  fährt,  statt  einen  Kreis  zu 
beschreiben,  ziellos  in  der  Luft  umher,  trifft  mit  der  Ferse  neben  die  Knie- 
scheibe, schwankt  beim  Stehen,  besonders  mit  geschlossenen  Augen  (Bracht- 
Rombergsches  Phänomen),  fällt  beim  Umkehren  auf  die  Seite,  beim 
Rückwärtsgehen  nach  hinten,  beim  Haltmachen  nach  vorne,  stolpert  beim 
Treppensteigen,  geht  stampfend  und  schleudernd  etc.  Je  nach  der  Intensität 
der  ataktischen  Störung  und  nach  ihrem  vomehmlichsten  Sitze  sind  diese 
Störungen  mehr  oder  weniger  ausgesprochen. 

Vorkommen  der  Ataxie:  Die  Ataxie  kommt  zustande  bei  Er- 
krankungen der  Koordinationsbahnen,  wobei  jedoch  zu  bemerken  ist,  daß 
die  isolierte  Störung  eines  einzelnen  Koordinationsmechanismus  etwas  überaus 
Seltenes  ist  und  zumeist  verschiedene  Koordinationsbahnen  zusammen  aus- 
fallen. Außerdem  bestehen  Kompensations Vorrichtungen,  durch  welche  beim 
Defekt  eines  Koordinationsmechanismus  sofort  ein  anderer  als  Ersatz  ein- 
treten kann  und  so  der  Ausfall  verschleiert  wird.  Diese  Kompensationsfähig- 
keit ist  äußerst  wichtig  für  die  Therapie,  welche  darauf  hinausgeht, 
durch  Übung  die  Störung  eines  Kompensationsmechanismus  durch  vermehrte 
Heranziehung  eines  anderen  zu  ersetzen  (kompensatorische  Übungstherapie 
Frenkels). 

Ataxie  wird  beobachtet  manchmal  bei  Neuritiden  (peripherische 
Ataxie),  wo  sie  jedoch  dann  zumeist  äußerst  gering  ist.  Sie  tritt  auf  bei 
diversen  spinalen  Erkrankungen  vor  allem  als  ein  Hauptsymptom  der 
Tabes  dorsalis  im  zweiten  (ataktischen)  Stadium,  bei  welcher  nachein- 
ander die  Reflexkollateralen  zu  den  Vorderhomzellen  im  Rückenmark^  die 
Kollateralen  zu  den  Clark  sehen  Säulen  und  die  Hinterstrangsfasem,  also 
die  Leitungsbahnen  der  spinalen,  cerebellaren  und  cerebralen  sensiblen 
Merkmale  zerstört  werden ;  dadurch  kommt  es  neben  dem  Ausfall  der  Re- 
flexe zu  einer  Störung  des  spinalen  und  cerebellaren  Muskeltonus  und  vor 
allem  zum  Ausfall  der  für  die  Koordination  so  äußerst  wichtigen  bewußten 
Sensibilität  in  allen  Lagen,  wodurch  die  Empfindung  für  die  ausgeführte 
Bewegung  mehr  oder  weniger  vollkommen  ausfällt  und  dieselbe  also  nicht 
mehr  unter  der  fortwährenden  Kontrolle  des  Muskel-,  Gelenk-  etc.-sinnes  vor- 
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genommen  wird.  Die  tabische  Ataxie  ist  die  weitaus  häufigste  und  darum 
wichtigste  Ataxieform. 

Andere  spinale  Affektionen,  die  mit  Ataxie  einhergehen,  sind  die 
hereditäre  Friedrichsche  Ataxie  und  diffuse  Erkrankungen  des  Rücken- 
markes, wie  multiple  Sklerose  oder  Tumoren. 

Es  gibt  femer  eine  kortikale  Ataxie  (Rindenataxie)  bei  AflFek-* 
tionen  der  motorischen  Hirnrinde,  welche  jedoch  kaum  höhere  Grade  er- 
reicht, und  eine  cerebellare  Ataxie  bei  Erkrankungen  des  BJeinhims  und 
der  Crura  cerebelli,  welche  sich  vornehmlich  in  einer  Unsicherheit  der  Körper- 
haltung und  im  Schwanken  beim  Gehen  und  Stehen  (wie  bei  einem  Be- 
trunkenen) kundgibt,  welche  aber  nicht,  wie  bei  einer  Tabes,  auf  ,den  Aus- 
fall der  Sensibilität  (Muskeln,  Gelenke,  Knochen,  Haut  etc.)  zurückzu- 
führen ist.  Der  Kranke  mit  cerebellarer  Ataxie  zeigt  dieselbe  nur  im  Gehen 
und  Stehen,  nicht  im  Liegen.  Es  handelt  sich  hierbei  ausschlieißlich  um 
Gleichgewichtsstörungen. 

d)  Motorische  Reizerscbeinungen. 

Dieselben  äußern  sich  in  verschiedener  Weise. 

a)  Zittern  (Tremor). 

Zittern  nennt  man  rhythmisch  hin- und  hergehende,  gleichattige,  sich 
schnell  folgende,  unwillkürliche  Bewegungen  von  geringer  Ausdehnung. 
Dasselbe  kann  in  der  Ruhe  bereits  bestehen  oder  erst  bei  Bewegung  auf- 
treten. Beim  normalen  Menschen  kommt  es  zu  Zittern  bei  psychischer 
Erregung,  bei  starker  Ermüdung  etc.  Das  Zittern  ist  pathologisch,  wenn 
es  ohne  offenkundige  Ursache  auftritt  oder  auf  abnorm  schwadie  Reize 
mit  gegen  die  Norm  vermehrter  Dauer  und  Intensität.  Der  Tremor  kann 
kleinschlägig  oder  großschlägig  sein,  je  nachdem  die  Oszillationen 
in  ihrer  Intensität  sich  gestalten;  ebenso  wechselt  auch  die  Geschwindig- 
keit der  einzelnen  Bewegungen.  Je  feinschlägiger  das  Zittern  ist, 
desto  schneller  erfolgt  es.  Zittern  mit  großen  Oszillationen  nennt  man  auch 
Schüttelkrampf.  Über  die  Ursachen  des  Zitterns  ist  nichts  Sicheres  be- 
kannt. 

Man  unterscheidet  ein  Zittern,  welches  nur  bei  willkürlichen,  inten- 
dierten Bewegungen  auftritt  (Intentionszittern),  und  ein  Zittern,  welches 
auch  ohne  solche  besteht.  Eine  strenge  Trennung  ist  jedoch  nicht  immer 
durchzuführen. 

Das  Intentionszittern  tritt  vor  allem  in  charakteristischer  Form 
auf  bei  der  multiplen  Sklerose  (in  50 — 60%  aller  Fälle).  Bei  dieser  Krank- 
heit findet  sich  meist  kein  Zittern  in  der  Ruhe;  sobald  aber  eine  etwas 
ausgedehntere  Bewegung  gemacht,  etwa  ein  Glas  Wasser  zum  Mund  ge- 
führt wird  oder  ähnliches,  so  zeigt  sich  das  Zittern  erst  weniger,  dann  an 
Intensität  um  so  mehr  zunehmend,  je  näher  die  Hand  dem  Ziele  kommt. 
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Bei  multipler  Sklerose  findet  sich  auch  ein  eigenartiges  Augenzittern, 
welches  deren  Bewegungen  begleitet  und  das  mit  dem  Intentionstremor  auf 
eine  Stufe  zu  stellen  ist,  der  Nystagmus;  dasselbe  erfolgt  in  horizontaler, 
aber  auch  in  vertikaler  Richtung  und  kann  als  Raddrehung  (rotierender 
Nystagmus)  erfolgen ;  bei  seitlicher  Blickrichtung  ist  es  jedoch  zumeist  am 
deutlichsten.  Außer  bei  der  multiplen  Sklerose  kommt  es  noch  zuweilen 
vor  bei  Herderkrankungen  des  Gehirns,  hereditärer  Ataxie,  Meningitis  etc., 
auch  ein  angeborener  Nystagmus  findet   sich  zuweilen  (verursacht  durch 

Fig.  306. 
Zitterknrren  (nach  P.  M  m  r  i  e). 
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gewisse  angeborene  zerebrale  Defekte),  und  endlich  sieht  man  Nystagmus 
hin  und  wieder  bei  Hysterischen. 

Ganz  anders  ist  das  Zittern  bei  der  Schüttellähmung  (Paralysis 
agitans).  Hier  besteht  es  in  ausgesprochener  Form  bereits  in  der  Ruhe, 
läßt  dagegen  bei  intendierten  Bewegungen  nach  und  kann  zuweilen  dabei 
gänzlich  verschwinden,  um  in  der  Ruhe  sofort  sich  wieder  einzustellen. 
Indem  der  Tremor  an  der  Hand  hierbei  aus  getrennten  Zitterbewegungen 
der  halb  eingeschlagenen  Finger  und  des  Daumens  besteht,  trägt  er  einen 
bestimmten  Charakter,  der  die  Bewegung  des  Geldzählens  hat. 

Ein  schnellschlägiger,  feiner  Tremor  konmit  vor  bei  nervösen  Leuten 
und  beim  Morbus  Basedowii,   ein  grobschlägiger  im  Greisenalter  als 
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Tremor  senilis  und  bei  gewissen  Vergiftungen  (Alkohol,  Blei,  Tabak  etc.), 
bei  progressiver  Paralyse,  bei  abstinierenden  Morphinisten  etc.). 
Man  kann  die  Zitterbewegungen  mittelst  des  Marey  sehen  Myographions  zeich- 
nerisch darstellen  (s.  Fig.  805). 

ß)  Fibriliäre  und  fa8zikuläre  Zuckungen. 

Unter  fibrillären  und  faszikulären  Zuckungen  versteht  man 
rasche  Zuckungen  einzelner  Muskelfaserbttndel  ohne  jeden 
lokomotorischen  Effekt.  Nur  die  sie  bedeckende  Haut  wird  bei  den 
Kontraktionen,  welche  an  demselben  oder  an  benachbarten  Muskelbttndeln 
mehrmals  schnell  hintereinander  auftreten,  gehoben  und  gesenkt.  Wenn  die 
fibrillären  Zuckungen  sehr  ausgedehnt  sind,  so  spricht  man  von  Muskel- 
wogen. Diese  Form  von  Zuckungen,  welche  mit  dem  Tremor  nichts  zu 
tun  hat,  findet  sich  zumeist  bei  degenerativen  Prozessen  im  Muskel,  ver- 
ursacht durch  Erkrankung  der  Vorderhömer,  und  kann  darum  zur  Differen- 
tialdiagnose herangezogen  werden  zwischen  juveniler  und  spinaler  Muskel- 
atrophie, da  sie  so  gut  wie  nie  bei  primärer  muskulärer  Atrophie  auftreten ; 
seltener  sieht  man  sie  bei  Neuritis.  Hin  und  wieder  kommen  sie  auch  bei 
Neurasthenikem  und  bei  Gesunden  vor. 

S)  Athetoti8che  und  choreati8che  Bewegungen;  Mitbewegungen. 

Die  Athetosebewegungen  (a*cTo;,  nicht  gesetzt,  ruhelos)  betreffen 
meist  nur  Finger  und  Zehen.  Man  bemerkt  dann  an  den  Fingern  gleich- 
mäßig langsam  ablaufende,  unwillkürliche  Bewegungen  (Beugung,  Streckung, 
Adduktion,  Abduktion),  welche  unwillktirlich  sind  und  nicht  an  allen  Fin- 
gern in  gleichem  Sinne  verlaufen,  sondern  so,  daß  jeder  einzelne  Finger 
unabhängig  vom  anderen  seine  Bewegung  ausfuhrt,  wobei  jeder  Finger 
eine  andere  Stellung  erhält.  Ähnlich  sind  die  Bewegungen  der  Zehen.  Sie 
kommen  doppelseitig  vor  ;und  sind  dann  häufig  angeboren  und  familiär. 
Halbseitige  Athetose  (Hemiathetose)  findet  sich  in  seltenen  Fällen  im  Ge- 
folge einer  Hemiplegie  auf  der  kranken  Seite. 

Die  Chorea  hat  eine  gewisse  Beziehung  zur  Athetose,  indem  sie 
unter  ähnlichen  Bedingungen  (meist  zerebrale  Ursache)  entsteht.  Man  ver- 
steht darunter  unkoordinierte,  unwillktlrliche,  rasch  wechselnde  Bewegungen, 
welche  vollkommen  ziel-  und  planlos  gemacht  werden.  Sie  unterscheiden 
sich  von  der  Athetose  dadurch,  daß  sie  schnell  verlaufen  und  sämtliche 
willkörlichen  Muskeln  des  Körpers  ergreifen  können.  Die  Stirne  wird  ge- 
runzelt, die  Nase  gerümpft,  der  Mund  verzogen,  die  Zunge  hin-  und  her- 
gestreckt, die  Augen  verdreht,  die  Arme  werden  nach  allen  Richtungen 
bewegt,  die  Schultern  gehoben  und  gesenkt,  die  Finger  hin-  und  herbe- 
wegt; genau  so  geht  es  an  den  Beinen  und  auch  die  Respirations-  und 
die  Bauchmuskulatur  beteiligt  sich  bei  schweren  Fällen  an  der  allgemeinen 
Unruhe.  Psychische  Erregung  und  willkürliche  Bewegungen  steigern  die 
Zappelbewegungen  und  Grimassen. 
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Die  choreatische  Unruhe  tritt  häufig  völlig  selbständig  auf,  besonders 
bei  jugendlichen  Individuen,  wahrscheinlich  auf  infektiöser  Basis  (Chorea 
minor  (Sydenhams,  Veitstanz),  wofür  vor  allem  die  häufig  als  Begleit- 
erscheinung auftretenden  Endokarditiden  sprechen.  Wie  die  Athetose  kommt 
sie  jedoch  auch  in  selteneren  Fällen  im  Gefolge  einer  Hemiplegie  auf  der 
kranken  Seite  vor  (Hemichorea  posthemiplegica).  Dann  gibt  es  eine 
Chorea  chronica  hereditaria  (Huntingtonsche  Chorea),  welche  meist 
erst  in  der  zweiten  Lebenshälfte  eintritt,  unheilbar  ist,  sich  mit  Sprach- 
störungen und  psychischen  Anomalien  (Depressionszuständen ,  Intelligenz- 
abnahme  bis  zur  Verblödung)  verbindet.  Im  Gegensatz  zur  Chorea  minor 
werden  bei  der  chronischen  Chorea  die  abnormen  Bewegungen  bei  will- 
kürlichen Bewegungen  weniger.  Endlich  kennen  wir  die  Chorea  major 
der  Hysterischen,  wo  die  Bewegungen  einen  überaus  großen  Umfang  an* 
nehmen  und  mit  Springen  und  anderen  zusammengesetzten  Bewegungen 
verbunden  sind  (Clownismus),  und  die  Chorea  electrica  Hysterischer, 
bei  denen  rasche,  blitzartige  Zuckungen  in  einzelnen  Muskeln,  wie  bei  elek- 
trischer Keizung,  eintreten. 

Bonhoeffer  fand,  daß  bei  Choreatischen  der  Tonus  der  Muskulatur 
in  der  Regel  herabgesetzt  ist.  Auf  Grund  eingehenderer  Untersuchungen 
kam  er  zu  der  Ansicht,  daß  der  Chorea  häufig  eine  krankhafte  Aflfektion 
der  Bindearme  zugrunde  liegt,  so  daß  die  t)bertragung  der  über  das  Klein- 
hirn gehenden  zentripetalen  Eindrücke  auf  die  motorischen  Innervationen 
abgeändert  wird.  Es  kommt  dann  zu  voreiligen  Reizen  mit  abnormen  Inner- 
vationen. 

Unter  Mitbewegungen  (Muskelsynergien)  versteht  man  unwillkür- 
liche Bewegungen,  welche  die  willkürliche  Bewegung  gegen  den  Willen  oder 
wenigstens  ohne  dessen  Zutun  begleiten,  aber  in  Muskelgruppen  auftreten, 
welche  mit  der  gewollten  Bewegung  nichts  zu  tun  haben.  Am  meisten  Mit- 
bewegungen macht  das  neugeborene  Kind,  welches  erst  allmählich  lernt, 
die  gewollten  Bewegungen  ohne  unnötige  und  zweckwidrige  Mitbewegungen 
auszuflihren.  Im  späteren  Alter  findet  man  sie  zuweilen  bei  neurotischen 
Individuen,  zuweilen  bei  Hemiplegikem,  indem  dann  bei  starker  Innervation 
eines  gesunden  Gliedes  eine  langsame,  träge  Mitbewegung  im  entsprechenden 
kranken  gelähmten  Gliede  auftreten  kann. 

Es  gibt  oflfenbar  auch  spinale  Mitbewegungen  bei  Schädigung  der 
Pyramidenbahnen.  Dahin  gehört  das  Tibialisphänomen  (Strümpell), 
welches  darin  besteht,  daß  Beugung  des  Beines  in  Hüfte  und  Knie  eine 
vom  Kranken  nicht  unterdrückbare  Dorsalflexion  des  Fußes  und  Hebung 
des  inneren  Fußrandes  hervorruft. 

Die  Ursachen  der  Mitbewegungen  sind  eine  Irradiation  derße- 
wegungsimpulse  innerhalb  der  grauen  Substanz,  wobei  jedoch  bestimmte 
Vorstellungen  über  den  Modus  ihres  Entstehens  fehlen. 
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e)  Zwangsbewegungen. 
Es  handelt  sich  bei  den  Zwangsbewegungen  um  koordinierte,  kom- 
plizierte und  zweckmäßige  Bewegungen,  welche  gegen  den  eigenen  Willen 
gemacht  werden.  Hierher  gehört  das  Zwangsweinen  und  Zwangslachen,  die 
Schrei-  und  Hustenkrämpfe  der  Hysterischen,  der  arc  en  ciel  derselben  und 
das  zwangsweise  Gehen  im  Kreise  (Manegebewegung).  Femer  muß  hier 
genannt  werden  das  Fallen  nach  einer  Seite,  die  Rollbewegungen  um  die 
Körperachse  und  die  Seitenzwangslage,  wie  sie  bei  AfFektionen,  welche  die 
mittleren  Kleinhimschenkel  beeinflussen,  zu  finden  sind,  endlich  die  Devia- 
tion conjugee  der  Augen  bei  zerebralen  Aflfektionen. 

»)  Klonische  und  tonische  Krampfzustände. 

Unter  klonischen  Krämpfen  versteht  man  unwillkürliche,  rasche, 
ununterbrochene  Zuckungen,  welche  entweder  einen  Muskel  zeitweise  be- 
fallen oder  wechselnd  bald  in  diesem,  bald  in  jenem  auftreten.  Zeigen  sich 
die  Krämpfe  verbreitet  und  ergreifen  sie  die  verschiedensten  Glieder  und 
Muskelgruppen  des  Körpers,  so  spricht  man  von  Konvulsionen. 

Tonische  Krämpfe  dauern  längere  Zeit  an  (Tetanus).  Auch  sie 
können  einzelne  Muskeln  ergreifen  (Krampus),  was  mit  heftigen  Schmerzen 
verbunden  ist,  oder  sie  befallen  ganze  Muskelgruppen  und  den  ganzen 
Körper  (tetanischer  Anfall). 

Tonische  und  klonische  Krämpfe  können  gemischt  vorkommen  und 
miteinander  abwechseln. 

Die  Ursache  der  Krämpfe  besteht  zweifellos  in  pathologischen 
Erregungszuständen  motorischer  Leitungsbahnen  und  Ganglienzellen.  Die- 
selben können  durch  allerhand  Reize  hervorgerufen  werden,  durch  mecha- 
nische (Druck,  traumatische  Einwirkung,  Gummata,  Tuberkel,  Narben.  Ent- 
zündungen der  Gehirnrinde  etc.),  durch  chemische  (allerhand  Gifte,  z.  B. 
Strychnin,  Koffein,  Alkohol  etc.)  und  durch  elektrische  Reize  und  man 
kann  sie  hierdurch  leicht  experimentell  erzeagen.  Am  genauesten  experi- 
mentell studiert  sind  diejenigen  Krämpfe,  welche  durch  abundante  Blut- 
entziehung (anämische  Krämpfe  und  durch  Erstickung)  hervorgerufen 
werden  und  es  hat  sich  gezeigt,  daß  die  Fähigkeit,  hierdurch  in  Erregung 
versetzt  zu  werden,  sicherlich  allen  motorischen  Zentren  des  Gehirns  und 
Rückenmarks  zukommt. 

Die  klinisch  wichtigsten  Krämpfe  sind  die  Konvulsionen  und  der 
Tetanus. 

Konvulsionen  kommen  namentlich  vor  als  epileptische  Kramp f- 
anfälle.  Davon  sind  der  Ursache  nach  die  klarsten  diejenigen,  welche 
im  Gefolge  einer  Verletzung  und  Reizung  der  Großhirnrinde  sich  einstellen 
(Jacksons  Epilepsie).  Ihnen  nahe  verwandt  ist  wohl  die  so  häufig  auf- 
tretende idiopathische  EpUepsie,  die  im  Gefolge  von  Enkephalitiden  auf- 
tretenden   Epilepsien,    die    Epilepsien    der    chronischen   Alkoholiker,    die 
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Reflexepilepsien  and  andere  Formen.  D^  epileptische  Anfall  hat  mdst 
drei  Stadien.  Das  Yorstadinm,  welches  oft  mit  Angstznständ^i  nnd  sedischer 
Verstimmung  einhergeht  nnd  in  der  epileptischen  Aura  ansklingt,  wddie 
den  Anfall  einleitet.  Die  letztere  ist  verschiede  lang  nnd  ausgesproch^ 
nnd  zeichnet  sich  ans  durch  das  Auftreten  von  allerhand  halluzinatorischai 
Empfindungen  (Gtehör,  Gesicht,  Geschmack),  durch  Parästhesien  (Prickeln), 
durch  vasomotorische  Reizerscheinungen  (Blässe,  Rötung),  durch  Schweiß- 
ausbmch  etc.  Die  Aura  ist  meist  kurz  und  kann  ganz  fehlen.  Dann  be- 
ginnt die  erste  Phase  des  Anfalls.  Der  Kranke  stürzt  plötzlich  bewußtlos 
zu  Boden,  wobei  er  sich  häufig  verletzt,  und  bekommt  sofort  tonische 
Krämpfe  in  der  gesamten  Körpermuskulatur.  Dabei  sind  die  Pupillen 
weit  und  reaktionslos.  Darauf  folgt  nach  kurzer  2jeit  das  Stadium  der 
klonischen  Krämpfe  (Konvulsionen),  wo  der  Kranke  um  sich  schlägt, 
das  Gesicht  verzerrt,  die  Zunge  rollt  und  meist  mit  den  knirschenden 
2iähnen  sich  verletzt  (epileptischer  Zungenbiß).  Allmählich,  nach  1 — 3  Hi- 
nuten, lassen  die  Konvulsionen  nach  und  es  beginnt  das  dritte  Sta- 
dium, in  welchem  der  Kranke  in  tiefen  Schlaf  versinkt  oder  langsam 
erwacht,  meist  ohne  Erinnerung  an  die  Vorgänge,  oft  mit  Kopfschmerzen. 
Nicht  selten  stellt  sich  mitten  im  Schlaf  der  Anfall  ein,  ohne  daß  der 
Kranke  erwacht. 

Der  epileptische  Anfall  kann  leichter  und  schwerer  sein,  kurz  und 
lang  dauern.  Er  kann  selten,  alle  paar  Monate  einmal  oder  gehäuft,  alle 
Stunden  und  noch  öfter  (Status  epilepticus)  auftreten. 

Die  Jacksonsche  Epilepsie  kann  nur  einzelne  Teile  befallen,  eine 
Körperhälfte,  das  Gesicht  oder  das  Gesicht  und  einen  Arm.  Die  Bewußt- 
seinsstörung verläuft  dann  parallel  der  Ausdehnung  des  Krampfzustandes. 
Sie  beginnt  meist  in  den  Muskelgruppen,  deren  zentrale  Lokalisation  der 
erkrankten  und  gereizten  Rindenstelle  entspricht  und  geht  von  dieser  aus 
allmählich  auf  die  anderen  Gebiete  tiber.  Der  Anfall  verläuft  somit  meist 
gewissermaßen  gesetzmäßig. 

Allgemeine  Konvulsionen  findet  man  sehr  häufig  bei  Hysterischen. 
Dieselben  sind  sehr  wechselnd  an  Intensität,  Ausdehnung  und  Aussehe. 
Sie  können  ähnlich  verlaufen  wie  der  epileptische  Anfall,  wobei  es  jedoch 
nie  zu  Verletzungen  oder  zu  Zungenbiß  kommt  und  wobei  die  Pupillen 
nicht  verändert  sind.  Dagegen  ist  das  konvulsive  Stadium  meist  viel  hef- 
tiger und  mannigfaltiger,  indem  es  zu  größeren  Bewegungen  und  d^ 
merkwürdigsten  Stellungen  kommt  (Grand  Hysterie,  Are  en  cerde).  Der 
gewöhnliche  hysterische  Anfall  zeigt  häufig  nur  das  zweite  Stadium  mit 
exzessiven  Bewegungen.  Man  muß  zur  Unterscheidung  der  Hystme  von 
der  echten  Epilepsie  die  ganze  Art  des  Anfalles,  der  sich  psychisch  beein- 
flussen, variieren  und  eventuell  unterbrechen  läßt,  das  Verhalten  der  Pu- 
pillen und  der  Zunge  beachten  und  femer  auf  andere  hysterogene  &- 
scheinungen  (Stigmata,  Ovarie  etc.)  untersuchen. 
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Hierher  gehören  femer  die  mit  Bewußtlosigkeit  einhergehenden  Kon- 
vnlsionen  bei  Nephritischen  (urämischer  KrampfanfaU)  nnd  bei  der 
Eklampsie  (eklamptischer  Krampfanfall),  femer  gewisse  reflektorisch  her- 
vorgerafene  Krampfanfälle  von  Kindem  im  Beginn  infektiöser  Erkran- 
Mngen,  bei  Yerdanungsstörnngen  etc. 

Eine  weitere  wesentliche  Krampfform  ist  der  Tetanus.  Derselbe 
wird  erzengt  durch  das  Qift  des  Tetanusbazillus.  Es  kommt  dabei  zunächst 
zu  Trismus,  zu  einem  eigentümlichen,  an  Lächeln  erinnemden  Gesichts- 
ausdmck  (Risus  sardonicus,  s.  S.  5),  zum  Streckkrampf  der  Beine  und  in 
geringerem  Maße  der  Arme,  zur  Rückwärtsbeugung  der  Wirbelsäule 
(Opisthotonus),  zu  tonischem  Krampf  der  Atem-  und  Bauchmuskulatur. 
Die  Muskeln  fühlen  sich  dann  bretthart  an.  Jedoch  wechselt  die  tonische 
Starre  an  Intensität. 

Etwas  total  Verschiedenes  ist  die  Tetanie.  Bei  ihr  handelt  es  sich 
um  tonisch  intermittierende  Krampfzustände,  welche  bilateral  symmetrisch 
auftreten  und  mit  Schmerzen  und  Parästhesien  verbunden  sind.  Sie  er- 
greifen vor  allem  die  Hände,  welche  dann  die  eigentümliche  Geburtshelfer- 
oder Pfotchenstellung  zeigen,  indem  der  Krampf  sich  zunächst  im  Ulnarisgebiet 
lokalisiert;  öfter  befallen  sie  das  Gesicht  (Starre  des  Gesichtes)  und  die 
unteren  Extremitäten,  seltener  die  Muskulatur  des  Kehlkopfes  und  noch 
seltener  die  Hals-,  Zungen-,  Brost-  und  Bauchmuskulatur. 

Charakteristisch  ist,  daß  sich  im  anfallsireien  Intervall  in  vielen 
Fällen  durch  Dmck  auf  den  Plexus  brachialis  oder  den  Ulnaris  im  Sulcus 
bicipitalis  int.  der  typische  Krampf  der  Hände  hervorrafen  läßt  (Trousseau- 
sches  Phänomen),  femer  eine  mechanische  Übererregbarkeit  der 
Nerven,  so  daß  u.  a.  Beklopfen  des  Fazialis  im  Gesicht  blitzartige 
Zuckungen  hervorruft,  welches  manchmal  schon  durch  leises  Streichen  der 
Wange  ausgelöst  wird  (Chvosteksches  Phänomen);  in  weniger  aus- 
geprägten Fällen  kann  man  durch  Aufklopfen  mit  dem  Perkussionshammer 
unterhalb  des  Processus  zygomaticus  eine  Zuckung  im  gleichseitigen  Mund- 
winkel und  Nasenflügel  provozieren.  Ähnliche  Überempfindlichkeit 
zeigen  manchmal  die  sensiblen  Nerven,  indem  z.  B.  Beklopfen  von  sog. 
Nervendmckpunkten  auffallend  intensive  Empfindungen  im  Ausbreitungs- 
gebiet zur  Folge  haben  kann  (Hoffmannsches  Symptom).  Endlich  ist 
noch  die  elektrische  Übererregbarkeit  der  motorischen  Nerven  zu 
erwähnen  (Erb-Hoffmannsches  Phänomen,  s.  S.  804). 

Die  Tetanie  tritt  in  den  verschiedensten  Formen  auf,  einmal  als 
spontane  Tetanie  bei  neugeborenen  Kindem  und  bei  jugendlichen  Arbeitern 
(vorwiegend  Schustern,  Schneidern  etc.),  femer  als  Tetanie  bei  Schwangeren, 
bei  Magendarmaflfektionen  (vor  allem  Magenektasien  und  Stagnation),  bei 
Schilddrüsenerkrankungen  usw.  Auf  Gmnd  neuerer  Untersuchungen  ist  es 
wahrscheinlich,  daß  allen  Tetanieformen  eine  Ursache  zugrunde  liegt,  der 
Funktionsausfall  der  sog.  Epithelkörperchen  Kohns  (der  Glandulae 
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parathyreoideae  Sandström s),  durch  deren  experimentelle  EDtfenmng  das 
typische  Bild  einer  Tetanie  hervorgerufen  werden  kann  (Pineles,  Erd- 
heim, Hagenbach  u.  a.). 

Wir  erwähnen  hier  kurz  die  Myotonia  congenita  (Thomsensehe 
Krankheit).  Hierbei  handelt  es  sich  darum,  dafi  die  quergestreiften  Mus- 
keln, vor  allem  der  Extremitäten,  aber  auch  des  Gesichtes,  der  Zunge, 
der  Augen  etc.,  besonders  nach  der  Ruhe,  sobald  sie  in  Funktion  gesetzt 
werden,  mit  einer  abnorm  starken  und  lange  dauernden  Eontraktion  ant- 
worten (Intensionsrigidität),  welche  eine  mehr  oder  weniger  lange  Bewe- 
gungshemmung veranlassen;  nadi  einiger  Zeit  tritt  bei  Fortsetzung  der 
Bewegungen  allmählich  Erschlaffung  ein  und  nun,  wenn  der  Muskel  ein- 
mal eingefahren  ist,  verhält  sich  der  Kranke  in  seinen  Bewegungen  völlig 
normal,  bis  wieder  eine  Ruhepause  zwischengeschaltet  wird  und  nun  das 
Spiel  von  neuem  beginnt.  Auffallend  ist  das  Hypervolum  der  Muskulatur 
und  deren  Verhalten  bei  elektrischer  Reizung  (Muskelwogen  nach  Erb, 
gesteigerte  galvanische  Erregbarkeit).  Die  Krankheit  ist  exquisit  hereditär. 
Die  Ursache  nicht  bekannt. 

Andere  wichtige  Krampfformen  sind  die  Tickkrankheit  (Maladie  de 
tic,  Tic  general,  impulsiver  Tic),  bei  welchen  es  zu  bUtzartigen  klonischen 
Zuckungen  in  der  Gesichts-  und  Zungenmuskulatur,  am  Hals,  den  Armen, 
den  Händen,  am  Rumpf  und  an  den  Beinen  kommt.  Meist  sind  mehrere  Ge- 
biete gemeinsam  beteiligt.  Etwas  Ähnliches,  nur  in  geringerer  Intensität, 
ist  der  relativ  häufige  Tic  convulsif ,  nur  daß  derselbe  auf  das  Faziahs- 
gebiet  streng  beschränkt  bleibt.  Hierher  gehört  femer  der  Paramyoclonus 
multiplex  (Friedreich),  welcher  sich  durch  bUtzartige  Zuckungen  klo- 
nischer Art  in  den  Muskeln  des  Stammes  und  der  Extremitäten  auszeichnet, 
wobei  jedoch,  obwohl  stets  der  ganze  Muskel,  nicht  nur  einzelne  Fibrillen 
befallen  sind,  kein  wesentlicher  lokomotorischer  Effekt  erzielt  wird.  Wir 
erwähnen  noch  kurz  die  Beschäftigungsneurosen  (Schreibkrampf, 
Melkerkrampf,  Violinspielerkrampf  in  der  oberen  Extremität,  Trompeter- 
krarapf  etc.  im  Gesicht  u.  a.),  den  tonisch-klonischen  Drehkrampf  des 
Halses  (Torticollisspasticus),  der  als  Akzessoriuskrampf  gedeutet  wird, 
den  als  Singultus  (Schlucken)  bekannten  klonischen  Zwerchfellkrampf, 
den  tonischen  Waden  kram  pf  u.  a.  m. 

e)  Elektrische  Untersuchung  (Elektrodiagnostik). 

Für  die  Elektrodiagnostik  kommt  nur  die  Spannungselektrizität, 
der  elektrische  Strom,  und  zwar  der  faradische  (unterbrochene)  und  der 
galvanische  (konstante)  in  Betracht.  Man  untersucht  damit  einerseits  die 
Erregbarkeit  und  Leitfähigkeit  der  motorischen  Nerven  und  andrerseits  die 
direkte  Erregbarkeit  der  Muskeln.  Man  spricht  dann  von  der  fa radiseben 
und  galvanischen  Reaktion  der  Nerven  und  Muskeln. 
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Die  elektrische  Untersuchung  wird  gegenwärtig  meist  mit  Hilfe  von  Anschlußappa- 
raten an  eine  elektrische  Zentralleitung,  welche  den  dadurch  gewonnenen  Strom  modi- 
fizieren und  abschwächen,  vorgenommen.  Steht  diese  Art  nicht  zur  Verfügung,  so  be- 
nutzt man  getrennte  Apparate,  den  faradischen  und  den  galvanischen,  welche  einzeln 
oder  in  einem  Schrank  montiert  (als  elektrischer  Tisch)  zu  erhalten  sind. 

Der  faradische  Apparat  besteht  aus  einem  Dubois-Reymondschen  Schlitten, 
welcher  mit  1—2  Elementen  (Zinkkohlenelemente  etc.)  verbunden  ist.  Der  Schlitten- 
apparat hat  folgende  Einrichtung:  Der  in  dem  Elemente  a  gebildete  Strom  wird  durch 
einen  Metallständer  h  zu  einer  Metallfeder  c,  welche  am  Ende  einen  weichen  Anker  d 
trägt»  geleitet;  die  Mitte  dieser  Metallfeder  berührt  eine  Kontaktschraube  «,  in  welche  der 
Strom  eintritt;  von  hier  aus  läuft  er  durch  die  Windungen  der  primären  Spirale/  hin- 
durch, umkreist  den  weichen  Eisenanker  ^  und  kehrt  von  da  zum  Elemente  zurück.  In 
dem  Moment,  wo  der  Eisenkern  vom  Strom  durchflössen  wird,  wird  er  magnetisch  und 
zieht  den  Anker  d  an ;  dadurch  wird  die  Metallfeder  von  der  Kontaktschraube  abge- 
zogen und  der  Strom  unterbrochen.  Durch  die  Unterbrechung  verliert  der  Eisenkern 
seine  magnetischen  Eigenschaften,  der  Anker  kann  mit  der  Metallfeder  zurückkommen  und 
berührt  wieder  die  Kontaktschraube.  Dadurch  beginiit  der  Vorgang  von  vorne  und  so 
kommt  es  zu  einem  fortgesetzten  Offnen  und  Schließen  des  primären  Stromes.  Bei  jeder 
Öffnung  und  bei  jedem  Schluß  wird  aber  in  der  sekundären  Spirale  ein  öffnungs-  und 

Fig.  808. 


Duboi8-|leymond scher  Schlittenapparat. 

Schließungsinduktionsstrom  erzeugt,  welcher  durch  Drähte  abgeleitet  und  zur  elektrischen 
Untersuchung  benutzt  wird.  Dieser  Strom  ist  um  so  stärker,  je  größer  die  Stromkraft 
des  Elementes  ist,  je  öfter  der  primäre  Strom  Unterbrechungen  erfährt  und  je  näher 
die  sekundäre  Spirale  an  die  primäre  herangebracht  wird.  Der  Abstand  der  beiden 
Spiralen  voneinander  dient  als  Maßstab  für  die  Intensität  des  Induktionsstromes;  er 
wird  auf  einer  am  Boden  des  Schlittens  angebrachten  Skala  direkt  abgelesen. 

Der  galvanische  Apparat  besteht  aus  einer  Reibe  hintereinander  geschalteter 
Elemente  (einer  Batterie),  wobei  stets  ein  negativer  mit  einem  positiven  Pol  verbunden 
wird.  Der  positive  (Kohlenpol)  ist  dann  die  Anode,  der  negative  (Ziukpol)  die  Kathode. 
Die  Stärke  des  Stromes  hängt  ab  von  der  den  benutzten  Elementen  eigenen  elektro- 
motorischen Kraft.  Der  galvanische  Apparat  hat  außerdem  einen  Stromwender,  so  daß 
man  rasch  die  Pole  wechseln  und  den  Strom  nach  Belieben  öffnen  und  schließen  kann, 
femer  eventuell  ein  Galvanometer,  welches  die  Stromstärke  in  Milliampere  angibt,  und 
einen  Rheostaten. 

Zur  Füllung  der  Zinkkohlenelemente  benutzt  man  folgende  Mischung:  Doppelt- 
kohlensaures Kali  70,0,  Wasser  900,0,  konzentrierte  Schwefelsäure  170,0;  hierzu  wird, 
um  das  Zink  amalgamiert  zu  erhalten,  100  g  schwefelsaures  Quecksilberoxyd  zugegeben. 

Um  Anode  und  Kathode  zu  unterscheiden,  taucht  man  die  beiden  Pole  in  Wasser; 
da,  wo  Gasbläschen  (Wasserstoff)  auftreten,  ist  die  Kathode  oder  mau  taucht  sie  in 
Jodkaliumstärkelösung,  wodurch  sich  an  der  Anode  infolge  frei  werdenden  Jodes  blaue 
Wolken  bilden. 
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Zur  Ableitung  des  Stromes  bedarf  man  bei  beiden  Apparaten  zweier  Leitungs- 
drähte und  zweier  daran  ansitzender  Elektroden,  welche  nun  die  Pole  darstellen.  Mit 
diesen  werden  die  Nerven  und  Muskeln  elektrisch  gereizt. 

Zur  Aafsuchnng  der  Punkte,  welche  praktisch  besondere  Wichtig- 
keit haben  zur  Prüfung  der  elektrischen  Erregbarkeit  des  motorischen 
Nervmuskelapparates,  dienen  die  Abbildungen,  welche  deren  Lage  an  Kopf 
und  Hals,  an  den  oberen  und  unteren  Extremitäten  genau  illustrieren. 

Im  allgemeinen  setzt  man  den  indifferenten  Pol,  welcher  eine 
große  plattenfbrmige  Elektrode  (zirka  10  cw»)  darstellt,   weit  ab  von  dem 

Fig.  80t. 


M.  splttnina. 
M.  tternoeleidpmMtoideof. 


N.  acceraorins. 
M  lerator  angali  scapulae. 


M.  cocallarifl. 

N.  donalit  scapalae. 
N.  axillaris. 

N.  thoraoicas  longot 
(M.  serfTtufl  antioos  migor). 


NerTQS  phrenioot. 


M.  temporalii. 


IC.  maasater. 


K.  hjpogloma. 

M.  Platysma  oijoidei. 
M.  storaohyoidew. 
M.  omohyoidevs. 
M.  strmothynotdeas. 


K.  thoraeicvs  antmor 
(M.  pectorali^. 


Plexus  braohialis. 


EaB*seher  SapraolaTienlarpunkt  (M.  daltoidna, 
bioeps,  brachialis  internus  a.  eupinator  Icngu). 


Motorische  Pankte  (Kopf  und  Hain).  (Nach  Enlenbarg.) 

Ort  der  diagnostischen  Untersuchung  auf  das  Stemum,  das  Abdomen  oder 
den  Nacken,  um  von  der  Stromesrichtung  unabhängig  zu  sein;  doch  kann 
es  gewisse  Fälle  geben,  z.  B.  Untersuchung  der  kleinen  Handmuskeln,  wo 
eventuell  die  durch  den  Arm  gehenden  Stromschleifen  bei  stärkerer  Strom- 
anwendung störende  Kontraktionen  der  Armmuskulatur  hervorrufen ;  dann 
setzt  man  den  indifferenten  Pol  auf  die  der  zu  untersuchenden  gegenüber- 
liegenden Seite. 

Der  differente  Fol    wird   auf   den   zu   untersuchenden  Nerven  oder  Mnskel 
appliziert.  Man  nimmt  hierzu  am  besten  eine  Knopf elektrode  von  1 — 2  cm  Durchmesser, 
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weil  dadurch  eine  größere  Stromdichtig^eit  auf  die  zu  behandelnde  Stelle  konzentriert 
wird.  Man  vetsteht  unter  Stromdichtigkeit  (D)  das  Verhältnis  der  Stromst&rke  (J)  zum 


Fig.  808. 


M.  dalloldraa  (Tord«i«  BUfla),  M. 
M.  1nl|*CUlo'(^ut«ti«IU. 

M.  l3»cMAl,  Int, 


M.  o^t<^ojeii|  dlg^  min» 
M.  pftlnwili  bre«'. 


H.  ulnarb.  M.  flesor  cftipi  olnftrU.  H.  alaarls. 

Motoriflohe  Punkte,  ober«  Extremiüten.  (Nach  Enlenburg.) 

Querschnitt   des   durchflossenen  Leiters  (Q);   dasselbe  wird  bedingt  dadurch,   daß  die 
Stromdichtigkeit  direkt  proportional  ist  der  Stromstärke  und  umgekehrt  proportional 


Fig.  809. 


II.  i.bdactor  p<>liiiiift  laog. 
If.  eitxjiit  poUfd»  ImrlL 


V   «Moct-  dlfJL  Aiä.   ]f .  itla>r(i). 


Mm.  iBteronel  I.,  II.,  lU.  o.  IT. 

(N.  aloAiis). 


M.  trieep«  (cap.  ext.) 
M.trioeM 
(eap.  lonf .) 


Motorische  Punkte,  obere  Extremitäten.  (Nach  Enlenburg.) 

dem  Querschnitt  des  Leiters  (D  =  — ).  Die  Stromdichtigkeit  nimmt  also  zu  mit  Verkleiue- 
rung,  ab  mit  Vergrößerung  des  Elektrodenquerschnittes. 
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Die  Elektroden  und  die  Haut  des  Kranken  an  der  zu  untersuchenden  Stelle 
müssen  mit  warmem  Wasser  gut  durchfeuchtet  werden,  da  dadurch  die  Leitungsfähig- 
keit sehr  stark  vermehrt  wird.  Man  untersucht  immer  zunächst  mit  schwachen  StromeD 
und  geht  allmählich,  wenn  nötig,  zu  stärkeren  über.  Zu  starke  Ströme  zu  benutzen,  hat 
keinen  Sinn,  da  die  dabei  entstehenden  Stromschleifen  benachbarte  Muskeln  reizen  und 
dadurch  den  Überblick  erschweren  können. 

Ausftthrang:  Man  beginnt  mit  der  faradischen  und  schließt  daran 
die  galvanische  Untersuchung.  In  beiden  Fällen  kommt  es  zunächst  darauf 


Fig.  810. 


M.  ftddnctor  mignm. 
M.  addnetor  lougog, 


M.  tibialis  vitJ^oi, 
M.  eztons.  dig  comm.  lang. 

M.  peroneua  losg^uB^. 

M.  peroneat  trE^ria. 

M.  exteiuor  haUoei«  iQDg. 


M.  exteiu.  digit  eomm.  broriff,  — ■ 


N.  erorslis. 

li.  ten8or  faseiM  Utae. 

M.  qiiadrie«pt  fenorii 
(gemeinschafU.  Punkt). 

M.  rectns  femoris. 

M.  cmralis. 

M.  TaBtos  eztarnas. 

M.  TUtm  internus. 

M.  gastrocnemins  ext. 
H.  soleuB. 


M.  flexor  hallucif  long. 
M.  abductor  digiti  min. 


Mm.  InteroeMi  dorsale«. 
Motorische  Punkte,  untere  Extremitftten.  (Nach  Enlenbnrg.) 


an,  festzustellen,  wie  stark  der  Strom  sein  muß,  um  eben  eine  Zuckung 
hervorzurufen  (quantitative  Prüfung). 

Bei  der  faradischen  Prüfung  geschieht  die  Feststellung  der  Grenze 
einfach  durch  Hin-  und  Herschieben  der  sekundären  Spule. 

Bei  der  galvanischen  Prüfung  setzt  man  die  Elektrode  über  den 
Nerven  oder  Muskel,  der  untersucht  werden  soll,  und  stellt  durch  Prü- 
fung mit  allmählich  zunehmender  Stromstärke  fest,    welches  die  geringste 


Digitized  by 


Google 


801 

Stromstärke  ist,  die  im  Augenblick  des  Stromschlnsses  eben  noch  eine 
Zuckmig  gibt;  dies  ist  die  Kathodenschließangszncknng.  Man  wendet 
nun  den  Strom  mittelst  des  Stromwenders,  so  daß  also  die  Reizelektrode 
die  Anode  darstellt,  und  ermittelt  mit  ihr  in  derselben  Weise  die  Stromstärke 
bei  der  kleinsten  Anodenöflfnungsznckung  und  der  kleinsten  Anoden- 
schließungszucknng,  wobei  die  öflnung  und  der  Schluß  des  Stromes 
durch  eine  entsprechende  Einrichtung  des  Stromwenders  oder  durch  eine 
an  der  Elektrode  selbst  befindliche  Unterbrechungsvorrichtung,  nicht  aber 


Fig.  811. 


M,  glntaeas  maximns. 
(N.  glut.) 


M.  bieeps  fem.  (eap.  long^). 
(N.  i8ohiad,> 


M.  bioeps  fem.  (cap.  lirerO« 
(N.  iBchia4*) 


K.  p«rOJ3@ai, 


K.  ischiftdicnr 

M,  addoct.  magn.  (N.  obt.) 


—  M^  semitendtn.  (N.  ischiad.) 

U,  Bomimembranosus. 
(N.  ischiad.) 


K.  tibialis 


M'  gactrocnem.  (cap.  ext.). 
M.  gastrocnem.  (cap.  int.). 

M  soleot. 

M.  flex.  dig.  eomm.  long. 
M,  flexor  hallncis  longos. 
If.  tibialiB. 


Motorische  Punkte,  untere  Extremitäten.  (Nach  Enlenbnrg.) 


durch  Abheben  oder  Wiederaufsetzen  der  Elektrode  herbeigeführt  wird 
Vielmehr  muß  die  Reizelektrode  absolut  ruhig  in  ihrer  Lage  fixiert  bleiben. 
Auf  diese  Weise  erhält  man  eine  Zuckungsreihe,  indem  nämlich  unter 
normalen  Verhältnissen  ganz  bestimmte  Abstufiingen  bei  der  Prtifdng  in 
den  einzelnen  Phasen  gelten.  Diese  Verhältnisse  stellen  sich  praktisch 
folgendermaßen  dar:  Bei  ganz  schwachem  Strom  wird  zuerst  nur  eine 
Zuckung,  die  Kathodenschließungszuckung  (KaSZ)  auftreten,  während  bei 
den  drei  anderen  Phasen  eine  Zuckung  ausbleibt.  Verstärkt  man  nun  den 
Strom   und  wiederholt   die  Schließung   und  öflnung   bei  jedem  Pol,    so 
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stellen  sich  neben  der  Kathodenschließungszncknng,  welche  sich  wesentlich 
verstärkt  hat,  eine  Anodenschließangszucknng  (AnSZ)  and  eine  Anoden- 
öffnnngsznckong  (AnOZ)  ein.  Nimmt  man  noch  stärkeren  Strom,  so  geht  die 
Eathodenschließongszncknng  in  einen  Eathodenschließongstetanns  (KaSTe) 
ttber,  die  Anodenschließungs-  und  Offnongsznckang  verstärken  sich  ond 
es  tritt  nnn  auch  die  Kathodenöffnungszuckung  (KaOZ)  auf.  Es  kann  je- 
doch die  KaOZ  auch  bei  ganz  gesunden  Nerven  hin  und  wieder  aus- 
bleiben. Da  die  Minimalzuckung  abhängig  ist^)  von  der  Größe  resp.  dem 
Querschnitt  der  Reizelektrode,  indem  bei  geringerem  Querschnitt  infolge 
der  größeren  Stromdichte  dieselbe  früher  auftritt  als  bei  größerem  Quer- 
schnitt, so  muß  dieselbe  jedesmal  angegeben  werden.  Das  Protokoll  der 
galvanischen  Prüfung  eines  normalen  Nerven  würde  dann  ungefähr  folgender- 
maßen aussehen*): 


N.  radialis 

.     .     .     .     Sern 

»  Elektroden, 

KaSZ      . 

...     1,8 

Milliampere 

AnOZ      . 

...     5,5 

n 

AnSZ      .     . 

.     .     .     6,5 

V 

KaSTe    . 

.     .     .  10,0 

V 

KaOZ      . 

.     .     .  11,0 

ji 

woraus  hervorgeht,  daß  die  Zuckungen  normalerweise  gesetzmäßig  bei  zu- 
nehmender Stromstärke  in  folgender  Reihenfolge  auftreten: 

1.  Kathodenschließungszuckung  KaSZ, 

2.  Anodenöflnungszuckung  AnOS, 


')  Die  Hautwiderständo  sind  ebenfalls  variabel,  indem  bei  längerer  Stromein- 
wirkung und  vermehrter  Durch tränkung  der  Haut  mit  Feuchtigkeit  der  Widerstand 
sinkt,  so  daß  ein  Strom,  der  anfangs  keine  Zuckung  hervorbrachte  und  nicht  empfunden 
wurde,  nach  einiger  Zeit  durch  Verminderung  der  Widerstände  Zuckung  hervorbringt 
und  Schmerz  bereitet. 

*)  Die  Stromstärke  wird  angegeben  durch  die  Zahl  der  angewandten  Elemente  oder 
besser  unter  Anwendung  eines  Galvanometers  durch  Angabe  der  Milliamperes.  Man 
erinnere  sich  daran,  daß  die  Stromintensität  (J)  der  elektromotorischen  Kraft  (E)  pro- 
portional und  umgekehrt  proportional  dem  Widerstand  ist.  Es  wird  dies  im  Ohm  sehen 

E 
Gesetz  ausgedrückt:  J  =  -.rr.  Man  hat  weiterhin  folgende  Einheiten  : 

1  Ampere  (A)  als  Einheit  der  Stromstärke, 

1  Volt       (V)    „         „         „    elektromotorischen  Kraft, 

1  Ohm       (ü)    „         n         n    des  Widerstandes. 

1  V 

Es  ist  also  entsprechend  dem  Ohm  sehen  Gesetze  1  A  = -t-q  .    Femer   sind    1  Ohm  = 

=  1,06  Siemenseinheiten  (SE  =  Widerstand  einer  Quecksilbersäule  von  1  m  Länge  und 
1  mm*  Querschnitt)  und  die  beiden  bekanntesten  Elemente  Bunsen  =  1,8—1,9  Volt  und 
Daniell  =  1,1—1,2  Volt;  endlich  kann  man  den  Ampere  durch  die  elektrolytische  Leistung 
ausdrücken,  indem  1  Ampere  in  der  Sekunde  1,118 m^  Silber  ausscheidet.  —  Li  der 
Elcktrodiagnostik  und  -Therapie  benutzt  man  Milliamperes. 
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3.  Anodenschließnngsznckimg  AnSZ, 

4.  Katbodenschließongstetanns  KaSTe, 
ö.  Kathodenöfihungszncknng  KaOZ. 

Es  ist  jedoch  zu  bemerken,  daß  das  Gesetz  vornehmlich  gilt  für  die 
Reizung  vom  Nerven  aus  (indirekte  Reizung);  bei  direkter  Muskelreizung 
treten  besonders  Schließungszuckungen  auf,  wobei  die  AnSZ  normaler- 
weise beinahe  oder  ganz  der  KaSZ  gleichkommen  kann. 

Um  die  quantitativen  Verhältnisse  festzustellen,  vergleicht  man  die 
Verhältnisse  einer  Seite  mit  der  anderen  oder  aber  verwendet,  wenn  beide 
erkrankt  sind,  zum  Vergleich  die  Stintzingschen  Normalwerte. 

Stintzingsche  Grenzwerte  für  die  Nerven. 


Oalraniflohe  Beianng 


Faradische  Beisung 


Nerven 


GrenKwert 

in 

M.A. 


IIa 


sr 


Grenawert 

in 

M.A. 


«'S 

SM 


N.  facialis ,  Stamm  *) 
„  n  1.  Ast  . 
„  „  2.  Ast  . 
3.  Ast  . 
„  accessorius  .  .  . 
r,  musculo-cutaneus 
„  mediauus')  .  .  . 
„  ulnaris  am  Ellbogen'^ 
„  ulnaris  am  Hand- 
gelenk*) 
„  radialis  .  . 
„  cruralis 
„  peroneus  . 
„  tibialis  . 
„  axillaris 
„  thoracic,  ant 


0,27 


0,7 
0,3 


1,0  - 
0,9  - 
0,8  - 
0,5  - 
0,10- 
0,04- 
0,3  - 
0,2- 

0,6  - 
0,9  - 
0,4  - 
0,2- 
0,4  - 
0,6  - 
0,09- 


-2,5 
2,5 
-2,0 
-1,4 
-0,44 
-0,2f 
-1,5 
-0,9 

-2,6 
2,7 

-1,7 
-2,0 
-2,5 
-5,0 
-3,4 


1,75 

1,45 

1,4 

0,95 

0,27 

0,17 

0,9 

0,55 

1,6 

1,8 

1,05 

1,1 

1,45 

2,8 

1,75 


2,8 
2,5 
2,5 

0,6 
0,35 
2,0 
1,3! 


3,0 

2,6! 

2,7! 


1,3 

0,7 


0,15 
0,19 
0,6 
0,6 

0,7 

1,1 
0,6 
0,5 

1,1 
0,7 
1,3 


Die  galvanischen  Werte,  ausgedrückt  in  M.  A., 
beziehen  sich  auf  eine  Reizelektrode  von  Sem* 
{2  cm  Durchmesser). 


145 


145 


141 
t45 


125 

138 
125 


132- 
137- 


1101121 
1201128,5 


135—115 
140-125 
145—130 
145—125 
135-110 
140—120 

130-107 
120-  90 
120-103 
127—103 
120-  95 
125-  93 
145-110 


125 

132,5 

137,5 

135 

122,5 

130 

118,5 

105 

111,5 

115 

107,5 

109 

127,5! 


102 
117 
110 
118 
125 
122 
100 
110! 


95 
93 
67 


Reizelektrode  3  cm». 


10 
10 


10 

10 

12 

6 

11 
16 
8 
13 
10 
13 
20! 


!  bedeutet  eine  wahrscheinliche   pathologische  Reaktion  (über  normale  Werte). 


*)  Unterhalb  der  Ohrmuschel. 

')  Im  Sulcus  bicipit.  int.  des  Oberarms. 

»)  Oberhalb  des  Olecranons. 

*)  Rinne  zwischen  Olecranon  und  Condyl.  int. 
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Stintzingsche  Grenzwerte  für  die  Huskeln. 


Maikeln 


Ente  KaSZ 
in  M.  A. 


Faradisehe 

Minimal- 

sneknng  in 

B.  A. 


OrOAa  dar 

BeiB- 
elektroden 


cocullaris     .    . 
deltoideus    .    . 
pector.  maj. 
pector.  minor.  . 
serrat.  ant.  maj. 
supinat.  longus 
ext.  dig.  comm. 
ext.  carp.  rad. 
ext.  poll.  brev. 
Pronator  teres 
flexor  dig.  subl. 
ulnaris  int.  .    . 
abd.  dig.  min.  . 
rect.  fem.     .    . 
vastus  int.    .    . 
tibialis  ant. 


1,6 
1,2-2,0 

0,4 
0,1-2,5 
1,0—8,5 1 
1,1—1,7 
0,6-3,0 

0,8 
1,5-3,5 
2,5—2,8 
0,3-1,5 
0,9-2,9 

2,5 
1,6-6,0 
0,3-1,3 
1,8-5,0 


116 
123-100 

117 
133-107 
115-70! 
109-106 
115-  95 

112 
118-107 

115 
138—116 
133-  96 
115-110 
123-  95 
115-113 
123—106 


12em> 


12  cm* 
3  cm' 


20  cm> 
12  cm* 


!  bedeutet  eine  wahrscheinliche  pathologische  Reaktion  (über  normale  Werte). 

x)  Quantitativ  veränderte  Erregbariceit. 

Erhöhung  der  Erregbarkeit,  wobei  also  der  Nerv  oder  Muskel 
schon  bei  einer  geringeren  Stromstärke  als  normal  die  Minimalzuckung 
gibt,  ist  ein  seltenes  Vorkommnis.  Sie  kommt  vor  bei  frischen  Neuritiden 
und  Hemiplegien,  bei  der  Tetanie  und  Hemichorea,  bei  der  Dementia 
paralytica,  im  Anfangsstadium  von  Hirntumoren,  im  Beginn  der  Lateral- 
sklerose etc.  Selbstverständlich  darf  nur  dann  eine  Erhöhung  angenommen 
werden,  wenn  die  Reaktion  sonst  nicht  pathologisch  verändert  ist. 

Herabsetzung  der  Erregbarkeit  (unkompliziert)  kommt  vor  bei 
allen  länger  bestehenden  Lähmungen,  welche  mit  einfacher  Muskelatrophie 
einhergehen  (zerebralen  Lähmungen  und  spinalen  Affektionen  ohne  Be- 
teiligung der  Vorderhömer,  peripheren  Neuritiden)  und  bei  der  myo- 
pathischen  Form  der  Muskelatrophie. 

Die  Herabsetzung  ist  ein  häufiges  Vorkommnis,  sie  ist  eine  leichte  oder 
kann  so  schwer  werden,  daß  tiberhaupt  keine  Stromstärke  mehr  eine 
Zuckung  auszulösen  vermag.  Die  Herabsetzung  ist  nur  dann  eine  einfache, 
wenn  der  Zuckungscharakter  im  übrigen  den  normalen  Gesetzen  folgt. 

ß)  Entartungsrealction. 

Bedeutend  wichtiger  als  die  quantitative  Prüfung  ist  der  Nachweis 
der  Entartungsreaktion. 
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Von  Entartungsreaktion  spricht  man,  wenn  ein  Zustand  besteht, 
bei  dem  die  elektrische  Erregbarkeit  sowohl  quantitative  als  qualitative 
Veränderungen  zeigt  und  die  Reaktion  von  Nerv  und  Muskel  verschieden 
ist.  Man  unterscheidet  eine  komplette  und  eine  partielle  Entartungsreaktion 
(EaR). 

Komplette  EaR:  Am  Nerven  wird  die  Erregbarkeit  für  beide 
Stromarten  von  Tag  zu  Tag  geringer,  bis  sie  schließlich  nach  einigen 
Wochen  vollkommen  erloschen  ist  (Ea  =  0).  Am  Muskel  setzt  sich  eben- 
falls parallel  dem  Nerven  die  Erregbarkeit  för  den  faradischen  Strom 
herab,  bis  sie  schließlich  vollkommen  erlischt  (Ea  =  0).  Zugleich  aber  zeigt 
die  galvanische  Erregung  charakteristische  Merkmale,  indem  einmal 
die  Zuckungen  ihr  normales,  blitzartiges  Auftreten  verlieren  und  dieselben 
statt  dessen  träge,  wurmförmig,  langgezogen  verlaufen.  Die  direkte  Muskel- 
erregbarkeit ist  jedoch  für  den  galvanischen  Strom  erhöht,  so  daß  bereits 
schwache  Ströme  Zuckungen  hervorrufen.  Dabei  voUzieht  sich  eine  Um- 
kehr des  Zuckungsgesetzes,  indem  die  Anodenschließungszuckung  stärker 
wird,  wie  die  Kathodenschließungszuckung,  und  die  Kathodenöfinungszuckung 
sich  in  ihrer  Intensität  hebt,  so  daß  sie  sich  der  Anodenöffnungszuckung  nähert. 

Das  Protokoll  der  elektrischen  Untersuchung  sieht  also  bei  einer 
kompletten  Entartungsreaktion  folgendermaßen  aus: 

Nerv:  faradisch:  E=:0 
galvanisch :  E  =  0. 

Muskel:  faradisch:  E  =  0 

galvanisch:  E  gesteigert. 
AnSz>KaSz. 
Zuckung:  träge. 

Nach  mehr  oder  weniger  langer  Zeit  erlöscht  in  irreparabeln  Fällen 
auch  die  Entartungsreaktion  und  Nerv  wie  Muskeln  sind  dann  für  alle  Ströme 
unerregbar.  Bei  eintretender  Heilung  stellt  sich  erst  wieder  die  Bewegung 
ein ;  die  elektrische  Erregbarkeit  wird  dagegen  erst  später  wieder  normal. 

Partielle  EaR:  Sie  unterscheidet  sich  von  der  kompletten  dadurch, 
daß  die  Erscheinungen  weniger  ausgesprochen  sind.  Die  Erregbarkeit  für 
den  Nerven  und  Muskel  ist  nur  herabgesetzt,  nicht  völlig  aufgehoben, 
während  die  Reaktion  des  Muskels  auf  den  galvanischen  Strom  das  gleiche 
Bild  zeigt  wie,  bei  der  kompletten  EaR. 

Das  Protokoll  der  elektrischen  Untersuchung  bei  partieller  Ea  R  sieht 
demnach  folgendermaßen  aus: 

Nerv;  faradisch:  E  herabgesetzt, 
galvanisch:  E  herabgesetzt. 

Muskel:  faradisch:  E  herabgesetzt, 
galvanisch:  E  gesteigert. 
AnSz>KaSz. 
Zuckung:  träge. 
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Das  wesenüichßte  Merkmal  der  EaR  ist  der  träge  Verlauf  der  ZuAui^r, 
deren  Vorhandensein  gehört  unbedingt  zur  Diagnose  einer  EaR. 

Bedeutung  und  Vorkommen  der  Entartungsreaktion:  Das 
Auftreten  der  Entartungsreaktion  ist  ein  untrügliches  Zeichen  daftir,  daß  d^ 
Nerv  und  damit  auch  der  Muskel  von  ihrem  trophischen  Zentrum  getrennt 
sind.  Das  trophische  Zentrum  liegt  ftir  die  Gehirnnerven  in  dem  Kemgebiet 
der  Medulla  oblongata,  fttr  die  fibrigen  peripheren  Nerven  in  den  Ganglien- 
zellen der  Vorderhörner  des  Rückenmarkes.  Ein  Ausfall  des  trophischen 
2^ntrums  kann  also  zustande  kommen,  wenn  eine  Erkrankung  das  trophische 
Zentrum  selbst,  die  Kerngebiete  des  einzelnen  Nerven  betrifft,  oder  aber 
der  Nerv  erkrankt  ist.  Es  kommt  dann  zu  einer  degenerativen  Erkran- 
kung des  Nerven  und,  da  die  Muskeln  gleichfalls  von  ihrem  trophischen 
Zentrum  abgeschnitten  sind,  zu  einer  degenerativen  Atrophie  der  Muskeln. 

Man  findet  demnach  Entartungsreaktion  bei  allen  Erkrankungen  der 
Vorderhörner,  primären  und  sekundären  (bei  Poliomyelitis  anterior  acuta 
und  chronica,  bei  spinaler  progressiver  Muskelatrophie,  bei  amyotrophischer 
Lateralsklerose,  bei  Hämatomyelie ,  bei  öyringomyelie  und  Tumoren  mit 
Beteiligung  der  Vorderhörner),  femer  bei  allen  Arten  von  Neuritiden, 
(toxischen,  traumatischen,  infektiösen  etc.)  und  bei  Krankheiten  der  Medulla 
oblongata  mit  Beteiligung  der  Ner\'enkeme  (in  erster  Linie  der  progressiven 
Bulbärparalyse). 

Die  Entartungsreaktion  fehlt  dagegen  bei  allen  reinen  primären 
Muskelatrophien  (z.  B.  juvenile  Muskelatrophie ,  muskuläre  Pseudohyper- 
trophie),  bei  allen  zerebralen  und  bei  den  spinalen  Lähmungen,  welche 
zerebralwärts  von  den  trophischen  Zentren  liegen. 

y)  Myotonische  Reaktion  (Erb). 

Diese  eigenartige  Veränderung  der  elektrischen  Erregbarkeit  findet 
sich  bei  der  Myotonia  congenita  (Thomsensche  Krankheit). 

Dieselbe  besteht  in  zwei  charakteristischen  Erscheinungen,  die  erste 
ist  die  Nachdauer  der  Muskelzuckung  bei  stärkerer  direkter  faradi- 
scher und  galvanischer  Reizung;  die  Muskelkontraktion  hält  auch  nach 
der  Stromöifnung  eine  Zeitlang  an.  Wenn  man  mit  dem  galvanischen 
Strom  untersucht,  so  geben  schwache  Ströme,  die  eben  noch  eine  Zuckung 
bewirken,  auch  bei  direkter  Reizung  normale  Zuckung.  Nimmt  man  jedoch 
einen  stärkeren  Strom,  so  sieht  man  bei  den  Schließungszuckungen  (KaSz 
und  AnSz),  daß  der  Muskel  nicht  seine  Normalstellung  wieder  eimaimmt, 
sondern  einige  Zeit  (5 — 30  Sekunden)  kontrahiert  bleibt  und  dann  erst 
ganz  allmählich  in  den  Erschlaffungszustand  fibergeht.  Wenn  man  öfter 
hintereinander  Reizungen  vornimmt,  so  verschwindet  schließlich  die  Nach- 
dauer und  die  Kontraktion  wird  eine  normale. 

Die  zweite  Eigentümlichkeit  ist  das  Muskelwogen.  Reizt  man  den 
Muskel  in  der  Nähe  seiner  Insertion  und  setzt  die  andere  Elektrode  in  die 
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Gegend  des  entgegengesetzten  Ansatzpunktes,  so  entstehen  wellenförmige, 
rhythmische  Zusammenziehungen  im  Muskel,  welche  in  der  Richtung  von 
der  Kathode  zur  Anode  verlaufen.  Noch  besser  setzt  man  die  eine  große 
Elektrode  in  die  Nacken-  oder  Stemalgegend ,  die  andere  mittlere  in  die 
Handfläche  und  reizt  nun  mit  starken  Strömen  (bis  zu  20  Milliampfere) 
stabil,  dann  stellt  sich  die  Wellenbewegung  nach  einiger  Zeit  ein.  Häufig 
ist  ein  wiederholtes  Wenden  des  Stromes  erforderlich  (Erb).  Dieses 
Muskelwogen  ist  jedoch  kein  so  konstanter  Befund  wie  die  Nachdauer. 

Die  faradische  Erregbarkeit  des  Nerven  ist  im  ganzen  nicht  ver- 
ändert. Bei  Anwendung  starker  Ströme  tritt  jedoch  häufig  eine  tonische 
Muskelkontraktion  mit  Nachdauer  ein.  Die  galvanische  Erregbarkeit  des 
Nerven  erscheint  zumeist  eher  etwas  herabgesetzt ;  nur  längere  Applikation 
labiler  Ströme  kann  vom  Nerven  aus  eine  Zuckung  mit  Nachdauer  her- 
vorrufen. 

^)  Reaktion  bei  Tetanie. 

Bei  Tetanie  findet  sich  eine  Steigerung  der  Erregbarkeit  der 
motorischen  Nerven  (Erbsches  Symptom).  Schon  bei  ganz  geringer 
Stromstärke,  zuweilen  bei  den  allerschwächsten  Strömen,  tritt  eine  Ka- 
thodenschließungszuckung ein,  die  schon  bei  geringer  Steigerung  in  einen 
Kathodenschließungstetanus  tibergeht.  Manchmal  läßt  sich  auch  ein  Anoden- 
öfFnungstetanus  und  sogar  ein  Kathodenöifnungstetanus  erzielen. 

e)  Myasthenische  Realction. 

Bei  Myasthenia  gravis  pseudoparalytica  beobachtete  Jolly,  daß  trotz 
der  Anwendung  starker,  normalerweise  tetanisierender  faradischer  Ströme 
die  Erregbarkeit,  die  anfangs  normal  ist,  allmählich  immer  mehr  abnimmt 
und  schließlich  vollkommen  verschwindet.  Es  handelt  sich  dabei  um  ein 
Erschöpfungszeichen,  welches  übereinstimmt  mit  der  bei  dieser  Krankheit 
charakteristischen,  eminent  raschen  und  intensiven  Ermüdbarkeit. 

f)  Reßexe. 

Unter  Reflex  verstehen  wir  denjenigen  Vorgang,  bei  welchem  ein 
zentripetaler  (sensibler)  Nerv  unter  Mitwirkung  des  zentralen  Nerven- 
systems einen  zentrifugalen  (motorischen  etc.)  Nerv  in  Tätigkeit  versetzt, 
ohne  daß  der  Wille  und  das  Bewußtsein  dabei  in  Funktion  treten. 

Zum  Verständnis  des  Reflexvorganges  sei  daran  erinnert,  daß  die 
peripheren  zentripetalen  (sensiblen)  Nervenfasern  ihre  Ursprungsstelle  in 
den  Spinalganglien,  die  peripheren  zentrifugalen  (motorischen)  Nervenfasern 
in  den  Ganglienzellen  der  Vorderhömer  haben.  Zwischen  diesen  Ursprungs- 
stellen Wstehen  direkte  und  indirekte  Verbindungen,  welche  den  Übergang 
des  Reizes  von  den  zentripetalen  auf  die  zentrifugalen  vermitteln. 
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Der  direkte  and  einfachste  Weg  ist  der,  daß  eine  zentripetale 
Nervenfaser  oder  die  Kollaterale  (Reflexkollaterale)  einer  solchen  ohne 
Vermittlung  von  neuen  Elementen  mit  der  UrsprongssteUe  einer  zentri- 
fugalen Nervenfaser  bzw.  extrazellnlar  mit  ihren  FibriHetf  in  Verbindung 
tritt  oder  aber  es  ist  zwischen  den  primären  Bahnen  irgendwie  eine  Gan- 
glienzelle mit  ihren  Ausläufern  als  neues  Element  dazwischen  geschaltet. 
Auf  diese  Weise  kann  ein  Reiz  aus  den  sensiblen  peripheren  Nerven  ohne 
zentrale  Vermittlung  direkt  auf  den  motorischen  peripheren  Nerven  tiber- 
tragen werden.  Diese  Einrichtung  (der  sog.  Reflexbogen)  vermittelt 
die  Reflexauslösung. 

Es  besteht  nun  auch  eine  indirekte  Verbindung  der  Ursprungs- 
stellen,    indem    beide,    die    sensible    und    die    motorische,    durch    neue 

Fasern  mit  dem  Zentralorgan  und 
den  Ganglienzellen  der  Hirnrinde 
in  Verbindung  stehen.  Durch  diese 
wird  die  willkürliche  Bewegung  ver- 
mittelt. 

Fs  werden  aber  andrerseits 
auch  in  den  höheren  Bahnen  korti- 
kale, subkortikale  und  spinale  Ein- 
flüsse fortgeleitet,  welche  für  den 
Reflexvorgang  von  Wichtigkeit  sind. 
Es  sind  dies  die  reflexhemmen- 
den Bahnen.  Woher  dieselben  im 
einzelnen  kommen,  ist  noch  nicht 
sicher  festgestellt;  sie  sind  jeden- 
falls räumlich  eng  verknüpft  mit 
den  Pyramidenbalmen.  Es  steht 
fest,  daß  der  durch  direkte  Über- 
tragung des  Reizes  vom  sensiblen 
auf  den  motorischen  Nerv  ent- 
stehende Reflex  modifiziert  und  abgeschwächt  wird  durch  zentripetal  zu- 
fließende, hemmende  Einflüsse.  Fallen  dieselben  unter  pathologischen  Be- 
dingungen weg,  so  kommt  es  zu  einer  abnormen  Steigerung  der  Reflexe. 
Wir  wissen  aber  auch,  daß  ebenso,  wie  die  Reflexe  durch  kortikale, 
subkortikale  und  spinale  Einflüsse  gehemmt  werden  können,  dieselben  auch 
durch  Einwirkungen  dieser  Art  verstärkt  und  vor  allem  ungenügende  Re- 
flexreize wirksam  gemacht  werden  können.  Es  ist  dies  die  Bahnung  der 
Reflexe  (Exner).  So  können  unter  anderem  periphere  Einwirkungen  eine 
Reflexförderung  veranlassen.  Man  muß  sich  diesen  Vorgang  mit  Remak 
ungefilhr  folgendermaßen  vorstellen :  Angenommen,  man  löst  auf  gewöhn- 
liche Art  einen  Reflex  aus.  Ehe  aber  die  Reflexbewegung  entsteht,  triflt 
ein  anderer  Reiz  eine  andere  Faser;  dieser  kann,  wenn  er  auch  ftlr  sich 


Sensible  Wurael 


Schema  der  Reflexbogen  im  Rückenmark. 
(Nach  Henle-Merkel.) 
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nicht  zur  Anslösang  eines  Reizes  ausreicht,  doch  die  Zellen  des  Reflex- 
Zentrums  in  einen  Zustand  versetzen,  welcher  dieselbe  dem  primären  Re- 
flexreiz zugänglicher  macht,  er  wird  sie  erregbarer  machen,  sie  gewisser- 
maßen laden.  Erfolgt  dann  der  auslösende  Reiz,  so  trifl^t  dieser  die  Zellen 
in  einem  labileren  Zustande,  der  Reflex  ist  erleichtert  und  verstärkt.  So 
wirkt  der  akzessorische  Reiz  reflexfbrdemd  und  bahnend.  Diese  Bahnung 
ist  von  praktischer  Wichtigkeit  bei  Auslösung  der  Reflexe,  z.  B.  kann  man 
das  Beklopfen  der  Patellarsehne  zur  Auslösung  des  Patellarreflexes,  wenn 
nötig,  in  manchen  Fällen  wirksam  machen,  indem  man  die  Haut  reibt  oder 
knetet.  Hierher  gehört  femer  der  sog.  Jendrassiksche  Kunstgriff  bei 
Auslösung  desselben  Reflexes  (s.  u.) ;  dessen  gleichfalls  bahnende  Wirkung 
liegt  nach  Remak  in  der  Ablenkung  der  Aufmerksamkeit,  welche,  wenn 
sie  auf  den  Reiz  und  ihren  Eirfolg  gerichtet  ist,  störend  wirkt. 

Zuweilen  kann  eine  Bahnung  endlich  gelingen  durch  Summation, 
indem  zahlreiche,  in  nicht  zu  großen  Zeitabschnitten  wiederkehrende  Reize, 
die  an  einer  und  derselben  Faser  angreifen,  die  Reflexentladung  fördern. 

Es  darf  hier  übrigens  bemerkt  werden,  daß  sich  die  Sehnenreflexe 
durch  Reizung  sensibler  Nerven  auch  hemmen  lassen.  So  kann  durch 
Reizung  der  Konjunktiva,  der  Nasenschleimhaut  und  durch  gewisse  Haut- 
reize der  Patellarreflex  unter  Umständen  negativ  beeinflußt  werden. 

Darauf  beruht  auch  die  v.  Grae fesche  Beobachtung,  daß  der  tonische 
Reflexkrampf  der  Augenlider  durch  Druck  auf  die  Austrittsstellen  der 
Trigeminusäste  gehemmt  werden  kann,  wobei  die  Augenlider  wie  durch 
Federdruck  aufspringen,  i) 

Es  ist  also  auch  auf  die  Ausschaltung  derartiger  Einflüsse  zu  achten. 

Endlich  muß  hier  der  antagonistischen  Innervation  gedacht 
werden.  Ruft  man  nämlich  willkürlich  oder  reflektorisch  die  Tätigkeit  einer 
Muskelgruppe  hervor,  so  tritt  manchmal  zugleich  ein  Nachlassen  des  Tonus 
der  Antagonistengruppe  ein.  Andrerseits  aber  kann  auch  dadurch,  daß  man 
willkürlich  oder  durch  Reizung  eines  sensiblen  Nerven  die  Erschlaflung 
eines  reflektorisch  kontrahierten  Muskels  herbeiführt,  eine  Zusammenziehung 
der  Antagonisten  herbeigeführt  werden.  Es  können  also  manche  afferente 
Reize,  während  sie  den  untersuchten  Reflex  hemmen,  zugleich  selbst  einen 
anderen  Reflex  erzeugen. 

a)  Prüfung  der  Sehnenreflexe  (tiefe  Reflexe). 

Patellarreflex  (Kniephänomen,  entdeckt  durch  Erb  und  Westphal): 
Wir  erwähnen  diesen  Reflex  als  ersten,  weil  er  weitaus  die  größte  Bedeu- 
tung unter  den  Reflexen  hat. 

Man  kann  den  Reflex  in  sitzender  oder  liegender  Stellung  des  Kranken 
prüfen.   Untersucht  man  am  sitzenden  Kranken,   so  muß  derselbe  beide 

*)  Siehe  bei  A.  Strümpell,  Lehrbuch  der  speziellen  Pathologie  und  Therapie, 
1899,  Bd.  m,  S.  135. 
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Beine  stumpfwinkelig  gebengt  anfsteUen  oder  ein  Bein  ungezwungen  ober 
das  andere  legen,  wobei  er  die  Oberschenkelmaskolatur  Yollkommen  er- 
schlafft, wovon  man  sich  durch  Auflegen  der  Hand  zu  ttberzeugen  hat. 
Prüft  man  in  liegender  Stellung,  so  läßt  man  entweder  ein  Bein  über  das 
andere  legen  oder  der  Untersucher  unterstützt  mit  der  eigenen  Hand  das 
vollkommen  erschlafilte,  im  Knie  abgebogene  Bein  des  Kranken,  so  daß  es 
passiv  herunterhängt;  endlich  kann  man  den  Kranken  auch  auf  einen  er- 
höhten Platz  setzen  und  die  Beine  nun  frei  herunterbauineln  lassen.  Stets 
muß  darauf  gesehen  werden,  daß  dieselben  völlig  erschlafi't  sind.  Sodann 
schlägt  man  mit  kräftigem  kurzem  Schlage,  wozu  man  die  Hand  oder 
besser  den  Perkussionshammer  benutzt,  auf  die  Mitte  der  Quadrizepssehne 
unterhalb  der  PateUa.  Der  normale  Effekt  ist  eine  geringe,  sofort  wieder 
nachlassende  Streckung  des  Unterschenkels  durch  Kontraktion  des 
M.  quadriceps. 

Gelingt  das  Auslösen  des  Reflexes  nicht,  so  wendet  man  den  bereits 
genannten  (S.  809)  Jendrässikschen  Kunstgriff  an,  der  darin  besteht, 
daß  der  Kranke  seine  Hände  faltet  resp.  die  Finger  ineinanderhakt  und 
nun  kräftig  auseinanderzieht,  oder  man  unterhält  sich  mit  dem  Kranken 
und  führt  dann  unversehens  die  Prüfung  aus  (Bahnung  des  Reflexes). 
Man  muß,  wenn  die  Auslösung  nicht  gelingt,  öfter  untersuchen,  ehe  man 
von  einem  Fehlen  des  Reflexes  spricht. 

Das  Fehlen  des  Patellarreflexes  ist  das  Westphalsche  Zeichen. 

Die  Steigerung  des  Patellarreflexes  kann  verschiedene  Grade  er- 
reichen. Der  höchste  Grad  ist  das  Zustandekommen  eines  Patellarklonus. 
Man  untersucht  auf  diesen,  indem  man  von  oben  her  die  Patella  z\vischen 
die  Spitzen  des  Daumens  und  Zeigefingers  faßt,  während  Hand  und  Vorder- 
arm dem  Oberschenkel  anliegen,  und  nun  plötzlich  mit  einem  energischen 
Ruck  die  Patella  nach  abwärts  stößt  und  dann  dauernd  in  Spannung  hält. 
Dabei  tritt  durch  den  Reiz,  den  die  hierbei  bewirkte  Verlängerung  der 
Sehne  auf  die  sensiblen  Nerven  ausübt,  eine  rhythmische  Kontraktion  des 
Quadrizeps  ein,  rhythmisch  deshalb,  weil  der  nach  unten  wirkende  Zug 
der  Hand  jedesmal  beim  Erschlaffen  wieder  durch  mechanische  Anspannung 
einen  neuen  Reiz  hervorruft. 

Achillessehnenreflex.  Man  untersucht  darauf,  indem  man  die  Faß- 
spitze des  in  Rückenlage  befindlichen  Kranken  anfaßt,  diese  und  den  Fuß 
leicht  nach  oben  drängt,  dabei  gleichzeitig  das  Bein  in  der  Hüfte  und  im 
Knie  mäßig  beugt  und  dann  von  hinten  gegen  die  passiv  angespannte 
Achillessehne  einen  kurzen  Schlag  mit  dem  Perkussionshammer  führt.  Dabei 
kontrahiert  sich  die  Gastroknemiusgruppe,  wodurch  die  Fußspitze  ruckweise 
nach  abwärts  bewegt  wird. 

Auch  hierbei  kann  es  bei  erheblicher  Reflexsteigerung  zum  Elonns 
(Fußklonus)  kommen.  Hierauf  prüft  man  am  besten,  indem  man  bei 
schwach  gebeugtem  Knie  den  Fuß  mit  der  flach  auf  den  Großzehenballen 
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gelegten  Hand  rasch  und  eventuell  mehrmals  dorsalwärts  beugt.  Dadurch 
kommt  es  dann  zu  einer  rhythmischen  Flantarbeugung  des  Fußes. 

Ähnliche  Reflexe  kann  man  an  den  oberen  Extremitäten  (Trizeps, 
Bizeps,  Flexoren  etc.)  durch  Beklopfen  der  dazu  gehörigen  Sehnen  her- 
vorrufen. 

Wir  müssen  hier  kurz  der  sog.  Periostreflexe  Erwähnung  tun, 
welche  gleichfalls  in  die  Kategorie  der  Sehnenreflexe  gehören.  So  gibt  es 
beim  Beklopfen  des  Kadiusköpfchens  eine  Zusammenziehung  des  M.  supi- 
nator  longus  und  des  M.  biceps ,  bei  Beklopfung  der  Ulna  eine  Kontrak- 
tion derselben  Muskeln,  wozu  aber  noch  Pronation  des  Vorderarmes  und 
Beugung  des  Handgelenkes  und  der  Finger  kommt.  Auch  von  anderen 
Stellen  aus  lassen  sich  solche  Reflexe  auslösen  (z.  B.  Tibia) ;  doch  haben 
dieselben  bis  jetzt  nur  geringe  klinische  Bedeutung  und  folgen  im  übrigen 
den  Gesetzen  der  Sehnenreflexe. 

Normalerweise  löst  sich  der  Patellarreflex  mit  einiger  Übung  immer 
aus,  der  Achillessehnenreflex  meist;  die  übrigen  Sehnenreflexe  versagen 
jedoch  manchmal. 

Steigerung  der  Sehnenreflexe  findet  sich  in  allen  Fällen,  wo 
der  Reflexbogen  in  abnormer  Erregbarkeit  sich  befindet  (z.  B.  bei  beginnen- 
der Neuritis),  vor  allem  aber,  wenn  durch  Erkrankung  der  Seitenstränge 
an  irgend  einer  Stelle  ihres  Verlaufes  von  den  Vorderhomganglienzellen 
bis  zum  Großhirn  die  Hemmungsbahnen  unterbrochen  und  ausgeschaltet 
sind  (s.  S.  808).  Dies  ist  vor  allem  der  Fall  bei  zerebraler  Hemiplegie,  bei 
vielen  Fällen  von  progressiver  Paralyse  des  Gehirnes,  bei  Seitenstrang- 
sklerose  und  amyotrophischer  Lateralsklerose,  bei  multipler  Sklerose,  bei 
Quertrennung  des  Rückenmarkes  oberhalb  des  Reflexbogens  etc.  Es  muß 
jedoch  bemerkt  werden,  daß  in  wenigen  Fällen  Reflexsteigerung  auch  auf- 
treten kann  bei  Hysterie  und  Nervosität  sowie  vorübergehend  bei  Ermüdung 
und  psychischer  Aufregung.  So  kann  es  vorkommen,  daß  bei  frisch  auf- 
genommenen Kranken  die  erste  Untersuchung  eine  Reflexsteigerung  bis 
zum  Klonus  ergibt,  welche  anderen  Tages  dauernd  verschwunden  ist. 

Die  Reflexe  sind  erloschen  bei  allen  Aflfektionen,  welche  den 
Reflexbogen  an  irgend  einer  Stelle  unterbrechen,  also  bei  Poliomyelitis 
anterior  (Kinderlähmung),  bei  Affektionen  der  peripherischen  Nerven,  bei 
gewissen  Arten  von  Myelitis  und  bei  der  Tabes  dorsalis ,  bei  der  ja  be- 
kanntlich die  Spinalganglien  erkranken. 

Die  Reflexe  fehlen  sodann  unmittelbar  nach  frischen  Gehimhämor- 
rhagien,  bei  frischen  Querschnitttrennungen,  bei  tiefer  Bewußtlosigkeit,  was 
auf  eine  „Shock" Wirkung  der  grauen  Vorderhomsubstanz  zurückgeführt  wird. 

Femer  kann  in  seltenen  Fällen  ein  paradoxes  Verhalten  der 
Reflexe  eintreten,  wofftr  noch  keine  sichere  Erklärung  gefunden  ist.  Es 
fehlen  dann  die  Reflexe,  wo  sie  eigentlich  gesteigert  sein  sollen.  Dies  ist 
der  Fall  bei  manchen  angeborenen   oder   in  der  frühesten  Jugend  erwor- 
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benen  (porencephalischen)  zerebralen  Herden,  sowie  zuweilen  bei  hoch- 
gradiger, vollständiger  Zerstörung  des  Rückenmarkquerschnittes  weit  ober- 
halb des  Reflexbogens. 

ß)  Haut-  und  Schleimhautreflexe. 

Fußsohlen-  oder  Zehenreflex:  Wir  beginnen  mit  diesem  Reflex, 
weil  er  der  klinisch  wichtigste  ist,  seit  man  durch  Babinski  dessen  dia- 
gnostische Verwertung  kennen  gelernt  hat.  Er  besteht  darin,  daß  bei 
leichtem  Streichen  der  Fußsohle  (mit  dem  Griffe  eines  Perkussionshammers) 
oder  bei  Reizung  durch  Kitzeln,  Stechen,  Berührung  mit  Eis  durch  Eon- 
traktion der  Mm.  interossei  eine  Plantarflexion  der  Zehen  ausgeflihrt  wird, 
welche  bei  Anwendung  stärkerer  Reize,  dadurch,  daß  dieselben  auf  den 
Tensor  fasciae  latae,  den  Sartorius  und  die  Adduktoren  übergreifen,  ein 
Heranziehen  der  Beine  an  den  Leib  zur  Folge  haben.  Die  letztere  Kom- 
plikation kommt  weniger  in  Betracht.  Das  Hauptaugenmerk  ist  auf  die 
Zehenbewegung  zu  richten.  Dieselbe  verändert  sich  nämlich  unter  gewissen 
pathologischen  Umständen,  indem  bei  analoger  Reizung  an  Stelle  der 
Plantarbeugung  eine  Dorsalbewegung  der  großen  Zehe,  die  sich  dabei  lang- 
sam und  steil  in  die  Höhe  richtet,  oder  aller  ftlnf  Zehen  auftritt  (Ba- 
binskisches  Zeichen).  Bei  der  Prüfung  ist  es  gut,  wenn  die  Aufinerksam- 
keit  der  Kranken  abgelenkt  ist ;  sodann  darf  der  Reiz,  welcher  am  besten 
in  der  Mitte  des  inneren  Fußrandes  angreift,  nicht  zu  stark  sein  und  keine 
Anziehung  des  Beines  hervorrufen. 

Positives  Babinskisches  Phänomen  ist  fast  immer  das  Zeiche 
für  eine  Degeneration  der  Pyramidenbahnen,  sei  es,  daß  die«e  durch  eine 
Aflfektion  des  Rückenmarkes  oder  Gehirnes  veranlaßt  ist.  Wir  finden  das 
Phänomen  demnach  bei  Hemiplegien  auf  der  gelähmten  Seite,  bei  Quer- 
schnittserkrankungen des  Rückenmarkes,  bei  spastischer  Spinalparalyse, 
bei  multipler  Sklerose  etc.  Negativer  Ausfall  spricht  aber  nicht  absolut  gegen 
das  Vorhandensein  einer  Pyramidenerkrankung  und  andrerseits  kann  es 
manchmal  Fälle  geben,  wo  das  Babinskische  Zeichen  vorübergehend  positiv 
ist  (z.  B.  bei  Ennüdung,  starker  psychischer  Erregung,  nach  epileptischen 
Anfällen  etc.) ;  es  muß  also  auch  darauf  geachtet  werden,  ob  dasselbe  von 
Dauer  ist.  Immerhin  ist  es  ein  äußerst  wertvolles  diagnostisches  Merkmal. 

Wichtig  ist,  daß  bei  Kindern  bis  zum  Alter  von  etwa  9  Monat^i  die 
Reizung  der  Fußsohle  nur  eine  Dorsalflexion  zur  Folge  hat. 

Man  erklärt  sich  die  Umkehr  des  Zehenreflexes  unter  patho- 
logischen Zuständen  damit,  daß  der  wirkliche  Zehenreflex  verschwunden 
ist  und  an  dessen  Stelle  eine  ganz  neue,  andersartige  Reflexerscheinung 
aufgetreten  ist. 

Kremasterreflex:  Dieser  besteht  in  einer  Hebung  .des  Hodens 
durch  den  M.  cremaster  auf  der  gereizten  Seite  bei  kräftigem  Streichen  der 
Innenseite  des  Oberschenkels,  von  der  Höhe  des  Skrotums  abwärts. 
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Bauchdeckenreflex:  Rasches  Streichen  mit  einem  stampfen  In- 
strument über  die  Banchdecken  erzeugt  schnelle  Kontraktur  der  Banch- 
mnskehi  dieser  Gegend.  Je  nach  der  Höhe  der  gereizten  Stelle  kann  man 
mehrere  Bauchdeckenreflexe  unterscheiden  (supra-  und  infraumbilikaler 
Bauchdeckenreflex,  Oppenheim).  Häufig  erhält  man  den  Reflex  im  Stehen, 
wenn  er  im  Liegen  nicht  gelingt,  z.  B.  bei  Personen  mit  fetten  oder  schlaffen 
Bauchdecken.  Manchmal,  z.B.  bei  stark  gespannten  Bauchdecken,  läßt 
sich  der  Reflex  trotz  normalen  Nervensystems  nicht  auslösen. 

Weitere,  weniger  wichtige  Reflexe  sind  der  Glutäalreflex  (Kon- 
traktion des  M.  glutaeus  maximus  bei  Reizung  der  Gesäßgegend) ,  der 
Mamillarreflex  (Erektion  der  Brustwarze  bei  Reizung  des  Warzenhofes), 
der  Skapularreflex  (Zusammenziehung  der  Rhomboidei  bei  Reizung  der 
Haut  zwischen  Wirbelsäule  und  medianem  Schulterblattrande)  u.  a. 

Von  den  Schleimhautreflexen  erwähnen  wir  den  Wtirgrefle-x;  der- 
selbe wird  so  ausgeführt,  daß  man  bei  niedergedrückter  Zunge  mit  einem 
Spatel  oder  Pinsel  die  hintere  Rachenwand  reizt,  wodurch  Würg-  und 
eventuell  (bei  AlkohoUkem)  Brechbewegungen  ausgelöst  werden. 

Gaumenreflex:  Bei  Bestreichung  des  weichen  Gaumens  oder  Be- 
rührung der  Uvula  vollzieht  sich  eine  Kontraktion  des  weichen  Gaumens, 
wodurch  das  Zäpfchen  gehoben  wird. 

Wir  erwähnen  als  weniger  wichtige  Schleimhautreflexe  den  Lid- 
reflex, welcher  meist  dazu  benutzt  wird,  um  festzustellen,  ob  eine  Be- 
wußtlosigkeit, Narkose  etc.  eine  totale  ist.  Er  besteht  darin,  daß  bei 
Berührung  der  Konjunktiva  oder  Kornea  ein  krampfhafter  Lidschluß  er- 
folgt; femer  den  Niesreflex  bei  Reizung  der  Nasenschleimhaut,  den 
Hustenreflex  bei  Reizung  des  Larynx  und  der  Trachea,  den  Unter- 
kiefer- (Masseteren-)  Reflex,  welcher  ausgelöst  wird,  indem  man  von 
obenher  auf  einen  der  unteren  Zahnreihe  aufgelegten  Spatel  mit  dem 
Perkussionshammer  klopft,  wobei  eine  Kontraktion  der  Masseteren  erfolgt. 
(Der  letztere  Reflex  ist  nicht  selten  gesteigert  bei  Meningitis,  Hirntumoren, 
Bulbärparalyse.) 

Die  Haut-  und  Schleimhautreflexe  haben  jedenfalls  eine  ähnliche 
physiologische  Entstehung  wie  die  Sehnenreflexe  (Reflexbogen  etc.).  Doch 
spricht  manches  dafür,  daß  z.  B.  beim  Zehenreflex  die  endgültige  Über- 
tragung des  zentrifugalen  Reizes  in  den  zentripetalen  erst  im  Gioßhim  vor 
sich  geht.  Die  Fragen  sind  noch  zu  wenig  geklärt,  um  näher  darauf  ein- 
gehen zu  können.  Daß  dieselben  aber  sich  nicht  in  jeder  Beziehung  mit 
den  Sehnenreflexen  decken,  zeigen  auch  die  klinischen  Beobachtungen. 

Es  besteht  nämlich  unter  bestimmten  Umständen  eine  gewisse  Gegen- 
sätzlichkeit zwischen  Haut- und  Sehnenreflexen,  indem  die  ersteren 
gerade  da  fehlen  oder  abgeschwächt  sind,  wo  die  Sehnenreflexe  eine  Stei- 
gerung erfahren  haben.  Allerdings  ist  ihr  Verhalten  kein  durchaus  kon- 
stantes, weder  was  die  Abschwächung  noch  was  die  Steigerung  anbelangt. 
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Sie  sind  daher  lange  nicht  so  eindeutig  und  sicher  zur  Diagnose  heran- 
zuziehen wie  die  Sehnenreflexe.  Eine  Ausnahme  macht  nur  das  Babinski- 
sehe  Zeichen,  welches  ja,  wie  schon  bemerkt,  nicht  als  einfache  Verstär- 
kung, sondern  als  ein  ganz  neuer,  andersartiger  Reflex  wie  der  normale 
Zehenreflex  aufzufassen  ist.  Deshalb  besteht  auch  kein  Widerspruch  in  der 
Erscheinung,  daß  das  Babinskische  Phänomen  ausgesprochen  vorhandai 
sein  kann,  während  bei  demselben  Fall  die  übrigen  Hautreflexe  fehlen  oder 
wenigstens  herabgesetzt  sind. 

Der  geschilderte  Antagonismus  konmit  vor  allem  vor  bei  einseitigen 
kapsulären  und  sonstigen  einseitigen  zerebralen  Herderkranknngen.  Die 
Hautreflexe  auf  der  gelähmten  Seite  sind  aufgehoben  (gleichzeitig  Umkehr 
des  Zehenreflexes),  während  die  Sehnenreflexe  eine  Steigerung  aufweisen. 
Andrerseits  sind  bei  der  Tabes  dorsalis  die  Sehnenreflexe  erloschen,  die 
Hautreflexe  (namentlich  Bauchreflexe)  dagegen  in  der  Regel  (nicht  in  allen 
Fällen)  gesteigert. 

Gleichsinnig  gesteigert  sind  Sehnen-  und  Hautreflexe  bei 
Rückenmarksaflfektionen,  welche  einen  Ausfall  der  reflexhemmenden  Bahnöi 
bedingen,  vor  allem  bei  chronischen,  spinalen  Querschnittserkrankungen, 
wie  z.  B.  durch  langsame  Rückenmarkskompressionen  infolge  Wirbelerkran- 
kung. Bei  ganz  akuten  Rückenmarksläsionen  (Fraktur  mit  totaler  Quertren- 
nung etc.)  hebt  die  Shockwirkung ,  wie  bereits  hervoi^ehoben ,  zeitweise 
beide  Reflexformen  auf. 

Es  ist  noch  zu  bemerken,  daß  gewisse  Schleimhautreflexe,  vor- 
nehmlich der  Rachenreflex  und  Lidreflex  bei  Hysterie  häufig  vollkommen 
fehlen,  während  die  Hautreflexe  (Bauchreflexe)  und  die  Sehnenreflexe  in 
normaler  Intensität  vorhanden  oder  sogar  verstärkt  sind.  Diese  Verhält- 
nisse können  in  Fällen,  wo  es  sich  um  Unterscheidung  zwischen  hysteri- 
scher und  organischer  Lähmung  (vor  allem  Hemiplegie)  handelt,  difleren- 
tialdiagnostisch  gut  verwertet  werden. 

y)  Pupillenreflexe. 
Durch  eine  in  zirkulärer  Richtung  erfolgende  Kontraktion  der  Iris 
und  deren  Wiedercrschlafliing  kann  die  Pupille  verengert  und  erweitert 
werden  (Mm.  Sphincter  und  Dilatator  pupillae).  Diese  Größenverändemng 
geschieht  einerseits  zur  Verbesserung  des  optischen  Bildes,  indem  sich  die 
Pupillen  beim  Sehen  in  die  Nähe  verengern,  und  umgekehrt,  wobei  be- 
kanntlich zugleich  eine  Form  Veränderung  der  Linse  statthat;  diese  Ak- 
kommodationsbewegung  ist  auch,  wenn  das  eine  Auge  verdeckt  ist, 
normalerweise  immer  mit  einer  Konvergenz  der  Augenachsen  verbunden 
(Wirkung  der  Mm.  recti  int.),  und  so  tritt  auch  bei  jeder  Konvergenzbe- 
wegung eine  Veränderung  der  Pupillen  ein  (Akkommodation»- und  Kon- 
vergenzreaktion). Indessen  ist  dieser  Zusammenhang  zwischen  Akkom- 
modation und  Konvergenz  kein  unauflöslicher ;  man  kann  vielmehr  lernen, 
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ohne  Akkommodation    die  Augen   znr  Konvergenz   zu    bringen    und   um- 
gekehrt. 

Andrerseits  hat  die  Iris  die  Aufgabe,  die  Retina  vor  allzu  intensiver 
Belichtung  zu  schützen;  es  wird  daher  die  Pupille  unter  dem  Einflüsse 
starker  Belichtung  verengt,  bei  schwacher  Belichtung  oder  im  Dunkeln  da- 
gegen erweitert  (Lichtreaktion). 

Die  diese  Bewegungen  auslösende  Kraft  liegt  zum  Teil  in  dem  die  Pupille  kreis- 
förmig umgebenden  M.  sphincter  pupillae,  zum  Teil  in  dem  aus  radiären,  glatten  Muskel- 
fasern bestehenden  M.  dilatator  pupillae.  Die  lünervation  dieser  Muskeln  geschiebt  so- 
wohl von  zerebralen  wie  von  sympathischen  Bahnen  aus. 

Die  pupillcnverengernden  Fasern  stammen  vom  Okulomotorius;  von  ihm 
gehen  sie  zum  Ganglion  ciliare  und  von  da  als  Nn.  ciliares  breves  zum  Sphinkter.  Wahr- 
scheinlich vermag  der  Okulomotorius  gleichzeitig  den  Dilatator  zu  hemmen.  Über  das 
Zentrum  der  pupillenverengernden  Fasern  vergl.  S.  8G4. 

Die  pupillenerweiternden  Fasern  kommen  vom  Sympathikus.  Sie  ent- 
stammen den  vorderen  Wurzeln  des  7.  und  8.  Hals-  und  des  1.  und  2.  Brustnerven  des 
Rückenmarks.  Sie  gehen  zum  ersten  Bnistganglion,  von  da  durch  den  vorderen  Ast  der 
Ansa  Vieussenii  zum  letzten  Halsganglion  und  von  diesem  im  Stamm  des  Halssympathikus 
zum  obersten  Halsganglion;  von  hier  gehen  sie  zum  Ganglion  Gasseri,  folgen  dem  Trige- 
minus  und  treten  in  den  langen  Ziliarnerven  zur  Iris,  ohne  Verbindung  mit  den  Ziliar- 
ganglien.  Das  Zentrum  der  pupillenerweiternden  Fasern  liegt  nach  Bttdge 
im  Halssympathikus  resp.  im  unteren  Halsmark  (Centrum  cilio-spinale). 

Reizung  der  vom  Centrum  cilio-spinale  ausgehenden  Sympathikusfasem  bewirkt 
Erweiterung  der  Pupille  (Mydriasis  spastica),  Lähmung  derselben  Verengerung  (Myosis 
paialytica);  andrerseits  tritt  auf  Reizung  des  Okulomotorius  Verengerung  ein  und  auf 
Lähmung  desselben  Enseiterung  und  Fehlen  der  reflektorischen  imd  der  akkommodativen 
(Konvergenz-)  Verengerung. 

Die  Veränderungen  der  Pupillenweite  auf  Lichteinfall  sind  reflektorischer  Art. 
Dabei  ist  von  Wichtigkeit,  daß  bei  einseitiger  Beleuchtung  stets  eine  Pupillenverenge- 
rung in  beiden  Augen  eintritt  (konsensueller  Reflex).  Diese  Erscheinung  ist  wohl  auf 
die  partielle  Sehnervenkreuzung  zurückzuführen,  wodurch  jeder  der  Sehnerven  zu  beiden 
Okulomotoriuskemen  Beziehungen  hat.  Sowohl  die  verengernden  wie  die  erweiternden 
Fasern  sind  stets  tonisch  erregt;  die  tonische  Erregung  hört  im  Dunkeln  auf  und  die 
Pupille  befindet  sich  dann  im  Zustand  größter  Erweiterung. 

Untersuchung  der  Pupillenreflexe:  Bei  der  Prüfung  auf  den 
Lichtreflex  muß  man  die  Akkommodations-  und  Konvergenzbewegungen 
ausschalten.  Man  prüft  zunächst  bei  mäßiger  Beleuchtung  (Kerzenlicht, 
Tageslicht),  indem  man  das  Licht  in  das  abwechselnd  bedeckte  und  frei- 
gelassene Auge  fallen  läßt.  Erhält  man  dabei  kein  Resultat,  so  untersucht 
man  bei  intensivster  Beleuchtung  (Sonnenlicht,  Anwendung  einer  Linse 
oder  eines  Hohlspiegels  eventuell  in  der  Dunkelkammer).  Man  untersucht 
der  Reihe  nach  beide  Augen  für  sich  und  beobachtet  dann  das  konsen- 
suelle Verhalten  der  Augen. 

Bei  der  Prüfung  auf  die  Akkommodations-  und  Konvergenz- 
reaktion läßt  man  den  Kranken  zunächst  in  die  weite  Feme  sehen  und 
dann  plötzlich  auf  einen  dicht  vor  seiner  Nase  befindlichen  Gegenstand  oder 
auf  diese  selbst. 
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Außer  auf  die  Pupillenreaktiou  hat  man  an  der  Pupille  auch  aaf 
deren  Weite  zu  achten. 

Weite  der  Papille:  Dieselbe  ist  individuell  schon  beim  Gesunden 
verschieden,  wobei  jedoch  die  Pupillen  beider  Augen  gleich  weit  sind.  Die 
Besichtigung  nimmt  man   am  besten   bei  mittlerer  Tagesbeleuchtung  vor. 

Pupillenverengerung  (Miosis)  kommt  physiologisch  bei  alten 
Leuten  und  im  Schlaf  vor.  Eine  sehr  intensive  Verengerung  bis  zu  Steck- 
nadelkopfgroße ist  fast  stets  krankhaft.  Sie  kann  herbeigeführt  werden 
durch  Einwirkung  von  Giften,  wie  Eserin,  Morphium,  Opium,  Chloroform 
(Okulomotoriusreizung)  oder  durch  nervöse  Erkrankung.  Diese  kann  ent- 
weder den  Sympathikus  selbst  lähmen  (Trauma  oder  Druck  durch  Lymph- 
drüsenpakete, Tumoren,  Aortenaneurysma)  oder  es  können  die  okulo- 
pupillären Fasern  durch  Aflfektionen  im  unteren  Halsmark  betroffen  werden 
(Myelitis,  Syringomyelie,  zerebrale  Syphilis,  Poliomyelitis  anterior,  mul- 
tiple Sklerose,  beginnender  Hirndruck,  Trauma);  die  wichtigste,  auf  die 
letztere  Weise  wirkende  Erkrankung  ist  die  Tabes  dorsalis,  wo  dann 
gleichzeitig  der  Lichtreflex  erloschen  ist. 

Pupillenerweiterung  (Mydriasis)  kann  durch  Gifte  bewirkt 
werden,  wie  Atropin,  Kokain,  Duboisin.  Sie  stellt  sich  femer  ein  als 
ein  Zeichen  zentraler  Okulomotoriuslähmung  (Apoplexie,  multiple  Sklerose, 
Himlues,  Meningitis,  Tumoren,  bei  hochgradigem  Himdruck  etc.),  bei 
Lähmung  oder  Atrophie  des  Nervus  opticus,  bei  Reizung  des  Halssympa- 
thikus (Trauma,  Druck,  Myelitis,  Schmerzen  etc.). 

Ungleichheit  beider  Pupillen  (Anisokorie)  kann  veranlaßt 
sein  durch  ungleiche  Belichtung.  Sie  kann  dauernd  in  geringerem  Grade 
bestehen  bei  Nervösen,  wo  sie  dann  meist  an  Intensität  wechselt,  femer 
in  beträchtlicherem  Grade  bei  Verschiedenheit  im  Refraktionszustand  beider 
Augen.  In  den  meisten  Fällen  ist  sie  ein  wichtiges  Zeichen  einseitiger 
nervöser  Erkrankung.  So  kommt  sie  vor  bei  einseitigen  Erkrankungen 
des  Sympathikus,  Okulomotorius  und  Optikus  (zentral  und  peripher).  Sehr 
wichtig  ist  sie  häufig  als  Symptom  der  progressiven  Paralyse  und  der 
Tabes  dorsalis. 

Pnpillenreflexe:  Es  handelt  sich  dabei  vor  allem  um  die  Auf- 
hebung (oder  Abschwächung)  des  Lichtreflexes,  um  die  reflek- 
torische Pupillenstarre.  Wenn  diese  nicht  zurückzufahren  ist  auf 
einen  Mangel  der  Sehfunktion  (Amaurose  oder  Amblyopie)  oder  auf  eine 
Lähmung  des  Sphincter  iridis,  so  ist  sie  ein  Zeichen  nervöser  Erkrankung, 
abgesehen  von  den  Fällen  totaler  Bewußtlosigkeit,  wo  auch  dieser  Reflex, 
wie  die  übrigen,  erloschen  ist.  Sie  tritt  auf  als  Folge  peripherer  oder 
nuklearer  Okulomotoriuslähmung  (motorische  Lähmung),  dann  bei  Erkran- 
kung des  Optikus  (Atrophie  oder  Stauungspapille),  wenn  gleichzeitig  das 
Sehvermögen  hochgradig  gestört  ist  (sensible  Lähmung). 
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Ferner  ist  zu  bemerken,  daß  sie  zuweilen  bei  Greisen  auftritt;  daher 
ist  Trägheit  oder  Pupillenstarre  bei  Personen  über  60  Jahren  nur  schwer 
zu  verwerten. 

Von  allergrößter  Wichtigkeit  ist  die  reflektorische  Pupillenstarre  für 
die  Diagnose  der  Tabes  und  der  Taboparalyse,  wo  dieselbe  ein  Früh- 
symptom  darstellen  kann.  Dabei  ist  die  Akkommodations-  und  Konver- 
genzreaktion noch  erhalten,  während  die  Schmerzreaktion  (Erweiterung 
der  Pupille  bei  Nadelstichen  in  die  Nackenhaut  etc.)  meist  fehlt.  Man 
nennt  diesen  Symptomenkomplex  das  Argyll-Robertsonsche  Phä- 
nomen. 

Nicht  selten  kommt  es  zu  einem  einseitigen  Fehlen,  wenn  die  be- 
treffende Erkrankung  einseitig  lokalisiert  ist. 

In  anderen  Fällen  findet  man  ein  gemeinsames  Fehlen  der  licht- 
nnd  Akkommodationsreaktion.  Man  spricht  dann  von  Ophthalmoplegia 
interna  oder  totaler  Pupillenstarre.  Sie  ist  inmier  ein  Zeichen  einer 
schweren  nervösen  Affektion  und  findet  sich  isoliert  bei  zerebraler  syphi- 
litischer Erkrankung,  zusanmien  mit  anderen  Symptomen  manchmal  bei 
Tabes,  Paralyse,  Hirntumor  etc. 

Hier  muß  noch  die  hemiopische  Pupillenreaktion  erwähnt 
werden.  Es  handelt  sich  dabei  darum,  daß  der  Pupillarreflex  nur  eintritt, 
wenn  die  noch  sehende  Retinalhälfte  belichtet  wird,  während  sie  auf  der 
blinden  fehlt.  Sie  ist  schwer  zu  konstatieren. 

Westphalsches  Papillenphänomen :  Dasselbe  besteht  darin,  daß  beim  festen 
Zumachen  der  Augenlider  durch  den  Muscul.  orbicularis,  wobei  zugleich  jedoch  der  Lid- 
schluß manuell  verhindert  wird,  eine  Verengerung  der  Pupille  (Mitbewegung)  eintritt, 
die  schnell  wieder  in  eine  Erweiterung  übergeht.  Dieses  Symptom  kann  bei  vielen  ge- 
sunden Leuten  gefunden  werden.  Merkwürdigerweise  tritt  es  jedoch  auch  bei  vielen 
Paralytikern  und  Tabikem  trotz  bestehender  reflektorischer  Starre  ein. 

S)  Reflektorische  Erregung  der  Blasen-,  Mastdarm-  und  Sexualfunktion. 

über  die  Entleerungen  des  Mastdarms  unter  physiologischen  und 
pathologischen  Verhältnissen  haben  wir  bereits  früher  (S.  372)  das  wesent- 
liche mitgeteilt. 

Blasenentleerung:  Die  Entleerung  der  Harnblase  wird  durch  die  glatte 
Muskulatur  des  Detrusor  und  durch  den  Sphincter  vesicae  internus 
vermittelt.  Beide  stehen  beständig  unter  einem  bestimmten  Tonus,  was  vor 
allem  beim  Sphinkter  von  Wichtigkeit  ist,  weil  hierdurch  der  Schluß  der 
Blase  herbeigeführt  wird;  sie  sind  aber  auch  reflektorisch  wirksam.  Dem 
Sphincter  vesicae  internus  steht  noch  die  quergestreifte  Muskulatur  des 
Sphincter  vesicae  externus,  der  mit  dem  Compressor  partis  membranaceae 
urethrae  gleichbedeutend  ist,  zur  Seite  ;  letzterer  steht  unter  dem  Einfluß  des 
Willens  und  kann  daher  auch  willkürlich  in  Kontraktion  versetzt  werden 

Detrusor  und  Sphinkter  sind  in  gewisser  Beziehung  Antagonisten, 
indem  Inkrafttreten  des  Detrusors  ^den  Sphinkter  reflektorisch  erschlaffen 
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läßt  (was  durch    den   Willen   verhindert  werden    kann)    nnd    andrerseits 
Erschlaffung  des  Sphinkter  den  Detrusor  zur  Tätigkeit  anregt. 

In  welcher  Weise  die  Erregungen  zn  diesen  komplizierten  Verhültnissen  abliafen, 
ist  noch  nicht  sicher  festgestellt.  In  neuerer  Zeit  nimmt  man  auf  Grnid  der  Unter- 
suchungen von  L.  R.  Müller  an,  daß  die  Zentren  für  den  Erregungsreflex  der  Blise 
(und  des  Mastdarms)  in  den  sympathischen  Ganglien  des  Beckens  gelegen  sind  (GaagL 
mesenter.  infer.  und  h}  pogastricum  für  die  Blase,  Gangl.  haemorrfaoidale  für  den  Mast- 
darm). Dafür  spricht,  daß  nach  Herausschneiden  des  Lenden-  und  Kreuzbeinmarke> 
beim  Hunde  die  anfängliche  Blasenlähmung  allmählich  sich  bessert  und  schließlich  mit 
aller  Sicherheit  und  Regelmäßigkeit  die  Blasenfunktion  wieder  eintritt  (Fr.  Holtz  and 
J.  R.  Ewald,  L.R.Müller).  Daneben  besteht  aber  zweifellos  auch  ein  Centrum  vesico- 
spinale  (und  ano-spinale ,  S. 372)  im  Sakralmark  (2.-4.  Segment,  wahrscheinlich  höher 
hinauf  reichend);  es  liegt  hier  ein  Reflexzentrum  für  die  willkürlichen  Schließer  der  Bhse 
(und  des  Mastdarms).  Dieses  Zentrum  steht  durch  zentral wärts  verlaufende  Bahnen  unter 
dem  Einfluß  des  Gehirns  und  damit  des  Willens.  Beim  Kinde  existieren  in  der  eisten 
Lebenszeit  diese  Willenseinflüsse  noch  nicht;  sie  müssen  erst  dureh  Übung  erinorWn 
werden;  vorher  geschieht  die  Entleerung  rein  reflektorisch.  Sind  diese  zentralen  Bahnen 
zerstört,  so  kann  sich  allmählich  ein  ähnlicher  Zustand  wie  beim  Kinde  wieder  einstellen, 
welcher  also  einer  unwillkürlichen,  aber,  da  das  sympathische  Zentrum  nun  wieder  in 
alleinige  Funktion  tritt,  doch  periodischen  Entleenmg  entspricht. 

Pathologische  Harnentleerung:  Man  kann  dabei  gewisse  Ana- 
logien finden  mit  den  übrigen  refleckt orischen  Vorgängen.  Fällt  die  Ver- 
bindung der  Zentren  mit  dem  Zentralorgan  fort,  wobei  jedoch  der  peri- 
phere Reflexbogen  erhalten  bleibt,  so  arbeitet  derselbe  für  sich;  es  finden 
dann  nur  zeitweise  tonische  Erregungen  statt  (automatische  unwillkür- 
liche intermittierende  Blasenentleerung  =  Incontinentia  urinae).  Bei  totaler 
Zerstörung  der  Rtickenmarkszentren  oder  peripherer  Unterbrechung  des 
Reflexbogens  kommt  es  dagegen  zu  einem  Ausfall  der  reflektorischen  Er- 
regung und  zu  einer  schlaflfen  Lähmung,  so  daß  beim  Fehlen  des  Tonus 
der  austreibenden  und  zurückhaltenden  Muskeln  der  in  Darm  und  Blase 
befindliche  Inhalt  einerseits  ständig  abfließt  (unwillkürlicher  Urinabgang. 
Harnträufeln  und  unwillkürliche  Stuhlentleerung),  andrerseits  nicht  völlig 
entleert  wird,  wodurch  ein  dauernder,  mehr  oder  weniger  großer  Füllungs- 
zustand hervorgerufen  wird.  Dabei  kann  dann,  wie  bereits  gesagt,  das 
sympathische  Zentrum,  wenn  es  unversehrt  bleibt,  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  eine  Wiederherstellung  ermöglichen. 

So  entsteht  die  Incontinentia  und  die  Retentio  urinae  (oder 
Ischurie)  oder  die  Kombination  beider.  Kommt  es  bei  voller  Blase 
zum  Hamträufeln,  so  spricht  man  von  Ischuria  paradoxa. 

Reflektorische  Harnentleerung  kommt  vor  bei  Ausschaltung  der 
Willensimpulse  und  erhaltenem  Reflexapparat,  also  bei  Bewußtlosen,  manchen 
Schwerkranken ,  gewissen  Geisteskrankheiten ,  während  des  Schlafes 
(Enuresis  nocturna),  bei  Quer  Schnittstrennungen  oberhalb  der  Reflexzentren 
(Tumoren,  Traumen,  Entzündungen  etc.),  bei  letzteren  aber  erst  dann, 
wenn  die  Shockwirkung,  welche  alles  lähmt,  vorüber  ist.  Immerhin  ist  die 
reflektorische  Harnentleerung  bei  Querschnittsläsionen   eine  seltene  Sache, 


Digitized  by 


Google 


819 

obwohl  sie  eigentlich  erwartet  werden  müßte.  Vielmehr  sieht  man  viel 
häufiger  eine  totale  Retentio  orinae  und,  wenn  die  (natürlich  fUhllose) 
Blase  dann  einen  gewissen,  oft  sehr  hochgradigen  Füllungszustand  erreicht 
hat,  Harnträufeln  bei  gefiUlter  Blase,  Ischuria  paradoxa. 

Retentio  urinae  findet  man  bei  Lähmung  des  Detrusors  (spinale 
Aflfektionen) ,  bei  Störungen  des  Reflexbogens  infolge  Erkrankung  der 
sensiblen  Zuleitung  (z.  B.  Tabes  dorsalis,  s.  u.)  und  bei  Behinderungen  des 
Abflusses  (Strikturen,  Prostatahypertrophie  etc.). 

Die  tabische  Entleerungsstörung  kann  man  sich  einmal  vor- 
stellen als  dadurch  erzeugt,  daß  die  sensiblen  Empfindungen  ftir  die  Blasen- 
flille  mangelhafte  sind  und  wegfallen,  wodurch  der  den  Reflex  auslösende 
Reiz  verspätet  und  verlangsamt  ins  Reflexzentrum  gelangt;  oder  es  liegt 
eine  Erkrankung  des  sympathischen  Zentrums  vor  und  dadurch  entsteht 
eine  Tonus  Verminderung  im  Detrusor.  Diese  Störungen  treten  schon  früh- 
zeitig auf  und  geben  sich  kund  durch  die  Erschwerung  der  Harnentleerung ; 
der  Kranke  muß  lange  pressen;  er  kann  die  Blase  nicht  völlig  entleeren 
(Residualharn)  und  es  kommt  zum  Nachträufeln. 

Derartige  Störungen  sind  stets  mit  Gefahren  verbunden  infolge  der 
großen  Infektionsmöglichkeit,  wodurch  dann  schwere  Zystitis,  Pyelitis  und 
Pyelonephritis  entstehen  können. 

Sexualreflexe:  Bei  der  Sexualfunktion  liegen  die  Dinge  ähnlich.  Nach 
L.  R.  Müller  soll  das  Zentrum  für  die  Erektion  in  den  sympathischen  Beckenganglien 
liegen,  welche  ihrerseits  durch  besondere  Bahnen,  die  bereits  im  obersten  Lumbaimark 
aus  dem  Rückenmark  austreten,  vom  Großhirn  beeinflußt  werden,  so  daß  das  Zentrum 
durch  Vorstellungen  erregt  werden  kann.  Zerstörung  dieser  Bahnen  ruft  Impotenz  her- 
vor. Andrerseits  liegt  im  Sakralmark  (III.  Sakralsegment)  ein  Zentrum  für  die  Ejaku- 
lation, bei  welcher  die  Austreibung  des  Samens  wenigstens  teilweise  durch  Kontraktion 
der  Muskeln  des  Ductus  deferens,  der  Samenbläschen  und  der  Prostata  bewirkt  wird,  denen 
sich  solche  der  Mm.  ischio-  und  bulbocavemosi  hinzugesellen. 

Zur  Verminderung  der  Erektionen  (Impotenz)  führen  neurasthe- 
nische  Zustände  und  gewisse  spinale  Aflfektionen,  vor  allem  die  Tabes 
dorsalis. 

Eine  Vermehrung  der  Erektionen  (Priapismus)  mit  einem  Fehlen 
des  WoUustgeföhles  ist  zuweilen  die  Folge  gewisser  anderer  spinaler  Er- 
krankungen, welche  einen  Reiz  ausüben  auf  die  vom  Gehirn  herabziehenden 
Fasern.    So  findet  man  nicht  selten  Priapismus  bei  Querschnittsläsionen. 

g)  Mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  und  Nerven. 

Durch  starkes  Beklopfen  der  Muskeln  mit  dem  Perkussions- 
hammer kann  man  auch  beim  Normalen  eine  Muskelerregung  hervorrufen, 
welche  sich  in  einer  raschen  Kontraktion  der  an  der  Reizstelle  gelegenen 
Längsbtindel  und  in  Bildung  eines  Muskelwulstes,  der  sichtbar  hervor- 
tritt, äußert  (idiomuskuläre  Zuckung).  Diese  Erregbarkeit  ist  gesteigert 
bei  kachektischen  Zuständen   (Karzinom  etc.),   sowie  tiberall  da,   wo  die 
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Entartangsreaktion  mit  verstärkter  galvanischer  Erregbarkeit  zusammen 
vorhanden  ist ;  im  letzteren  Fall  verläuft  sie  jedoch  nicht  blitzartig,  scmdem 
träge.  Steigerung  wird  anch  bei  der  Myotonia  congenita  (Thomsonsche 
Krankheit)  beobachtet. 

Mechanische  Erregbarkeit  der  Nerven  hat  eigentlidi  nnr  in 
Form  einer  Steigerung  bei  der  Tetanie  Interesse  (Chvosteksches  Fazialis- 
phänomen,  s.  S.  795). 

b)  Gebstörungen. 

Es  ist  dringend  geboten,  jeden  Nervenkranken  einmal  auf  die  Beine 
zu  stellen  und  den  Versuch  zu  machen,  ihn  gehen  zu  lassen,  da  die  Gangart 
häufig  einen  wichtigen  diagnostischen  Anhalt  bietet.  Dabei  ist  jedoch  darauf 
zu  achten,  daß  die  Beine  inklusive  Becken  vollkommen  entblößt  sind.  Wir 
erwähnen  kurz  das  Charakteristische.  Selbstverständlich  muß  man  zunächst 
den  Gelenkapparat  untersuchen. 

Watschelgang:  Derselbe  ist  bekanntlich  eine  Folge  der  kongeni- 
talen Httftgelenksluxation.  Er  kann  jedoch  auch  bei  intaktem  Gelenk 
durch  Lähmung  oder  Atrophie  der  M.  glutaei  medii  und  minimi  dadurch 
zustande  kommen,  daß  diese  Muskeln  das  Becken  nicht  mehr  genügend 
an  den  Trochanter  befestigen. 

Hebung  des  Beckens:  Bei  mancher  Aflfektion,  besonders  bei  der 
Lähmung  der  Oberschenkelbeuger  wird  bei  jeder  Hebung  des  Beines  die 
ganze  Beckenseite  in  die  Höhe  gehoben ;  gleichzeitig  wird  der  Rumpf  und 
die  gegenüberliegende  Seite  etwas  nach  hinten  zurückgebeugt. 

Paretische  Gangstörungen  treten  ein  bei  allerhand  Bein-  und 
Fußlähmungen  (Neuritis,  Poliomyelitis  anterior  etc.;  der  Steppei^ang  bei 
Peroneuslähmung,  wobei  zur  Entfernung  der  schlaff  herabhängenden  Fuß- 
spitze vom  Boden  eine  Überbeugung  in  Becken  und  Knie  gemacht  werden  muß). 

Spastisch-paretischer  Gang:  Hier  ist  die  Muskelschwäche  mit 
Muskelsteifigkeit  kombiniert.  Dabei  wird  infolge  der  letzteren  das  Bein 
als  Ganzes  vorwärts  gezogen;  die  Fußsohle  ist  spastisch  gegen  den  Fuß- 
boden gestemmt  und  die  Fußspitze  klebt  daher  am  Boden,  wodurch  beim 
Gehen  ein  Scharren  gehört  wird.  Der  Grund  liegt  darin,  daß  der  Wider- 
stand der  kontrahierten  Wadenmuskulatur  durch  die  Heber  des  Fußes  und 
der  Fußspitze  nur  schwer  überwunden  wird.  Bei  den  höchsten  Graden 
bleiben  die  Fußspitzen  dauernd  mit  dem  Boden  in  Berührung,  auch  wenn 
der  Kranke  das  Becken  kompensatorisch  hebt.  Besteht  gleichzeitig  in  den 
Adduktoren  des  Oberschenkels  spastische  Kontraktion,  so  reiben  die  Knie 
aneinander.  Der  Gang  ist  stets  aus  kleinen  Schritten  zusammengesetzt. 
Ein  rein  spastischer  Gang  kommt  kaum  vor,  er  ist  stets  gleichzeitig  mehr 
oder  weniger  paretisch.  &  ist  typisch  für  alle  spastischen  Erkrankungen 
bei  Unterbrechung  der  Pyramidenbahnen  (multiple  Sklerose,  spastische 
Spinalparalyse  etc.). 
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Ataktischer  Gang:  Das  Bein  wird  tibermäßig  gebeugt  und  rotiert, 
die  Fußspitze  stark  gehoben;  die  Gehbewegung  geschieht  schleudernd;  das 
Aufsetzen  des  Fußes  geschieht  zu  wuchtig,  stampfend;  der  Gang  ist  un- 
sicher, breitbeinig  (s.  darüber  unter  Ataxie  S.  786).  Charakteristisch  fftr  Tabes. 

Zerebellar-ataktischer  Gang:  Der  Gang  ist  ähnlich  wie  beim 
ataktischen  breitbeinig  und  stampfend,  aber  ohne  tibermäßiges  Schleudern. 
Zugleich  ist  er  ausgezeichnet  durch  Gleichgewichtsstörungen,  Taumeln  nach 
einer  oder  beiden  Seiten,  wie  in  der  Trunkenheit. 

Zitternder  Gang:  Das  Zittern  kann  sich  beim  Gehen  so  steigern, 
daß  der  Gang  charakteristisch  wird  (multiple  Sklerose,  Hysterie  etc). 

Hemiplegischer  Gang:  Das  gelähmte  Bein  wird  nachgezogen; 
der  Fuß  beschreibt  einen  Halbkreis,  indem  das  Becken  auf  der  gelähmten 
Seite  gehoben  und  in  einem  Kreisbogen  von  hinten  nach  vorne  gezogen 
wird.  Die  Fußspitze  klebt  am  Boden. 

Intermittierendes  Hinken  (Claudication  intermittente).  Dabei 
handelt  es  sich  um  das  Auftreten  von  Schmerzen,  Ermattung  und  Taub- 
heitsgeftihl  in  den  Beinen  beim  Gehen,  Beschwerden,  welche  sich  mit  der 
Anstrengung  immer  mehr  steigern  und  schließlich  eine  weitere  Bewegung 
unmöglich  machen.  Die  Ursache  beruht  auf  einer  infolge  Arteriosklerose 
der  BeingefiUJe  (Iliaca  cruralis)  hervorgerufenen  verschlechterten  Blutver- 
sorgung, wodurch  eine  mangelhafte  Ernährung  der  Muskeln  stattfindet; 
es  besteht  dabei  keinerlei  nervöse  Erkrankung. 

3.  Prüfung  des  Empfindungsapparates. 

über  die  Wege,  welche  die  seDsiblen  Reize  einschlageD,  um  von  der  peripheren 
NenreneDdigung  ins  Grehim  und  Rückenmark  zu  gelangen,  wird  später  ausführlich  be- 
richtet (8.  8. 866). 

Bei  der  Sensibilitätsprüfung  unterscheiden  wir  die  Untersuchung  der 
Sensibilität  der  Körperoberfläche  (Haut)  und  der  tiefer  gelegenen 
Teile  oder  der  Tiefensensibilität  (Muskeln,  Faszien,  Knochen,  Ge- 
lenke etc.).  Bei  der  Prtifung  der  Hautsensibilität  haben  wir  die  verschiedenen 
Empfindungen  zu  berücksichtigen  (Berührungs-,  Schmerz-  und  Temperatur- 
empfindung, elektrokutane  Empfindung);  bei  der  Tiefensensibilität  handelt 
es  sich  um  Feststellung  der  Empfindung  ftir  Bewegung,  Druck,  Stimm- 
gabelschwingungen etc.  Störungen  der  Sensibilität  können  sowohl  quantitativ 
wie  qualitativ  zur  Äußerung  kommen. 

a)  Oberßäcbensensibilität 

Die  Oberflächensensibilität  vermittelt  die  Wahrnehmung  und 
Unterscheidung  verschiedenartiger  Reize  durch  die  in  der  Haut  zerstreuten 
Endapparate  der  sensiblen  Nerven.  Wir  unterscheiden  dabei  die  End- 
apparate der   die  Bertihrungsempfindung  vermittelnden  Nervenendpunkte 
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(Druckpunkte),  diejenigen,  welche  dem  Temperatursinn  dienen  (Wärme-  imd 
Kältepunkte),  endlich  die  Schmerzpunkte,  die  vielleicht  wiederum  bes^Hiderai 
Nervenendigungen  zukommen.  Diese  Punkte  sind  an  den  verschiedenen 
Hautstellen  der  Körperoberfläche  verschieden  dicht  gestellt.  Es  ist  also  die 
Feinheit  der  Hautsensibilität  an  den  verschiedenen  Körperstellen  eine  ver- 
schiedene (auf  dem  Handteller  wesentlich  ausgebildeter  als  auf  der  Baudi- 
haut). 

Bei  jeder  PrtLfung  der  Oberflächensensibilität  muß  man  systematisch 
die  ganze  Körperoberfläche  und  die  Schleimhäute  durchuntersudien. 

a)  BerQhrungsempflndung. 

Die  Prüfung  der  Bertthrungsempfindung  (Hautempfindlichkeit  fflr 
mechanische,  taktile  Reize)  hat  wiederum  verschiedene  Arten  zu  be- 
rücksichtigen: die  einfache  Berührungsempfindung  (Tastsinn),  den  Ortssinn 
(Lokalisationsprüfung)  und  den  Raumsinn. 

Die  einfache  Berfihrangsempflndiing,  der  Tastsinn^  wird  unter- 
sucht, indem  man  die  Haut  des  Kranken,  dem  die  Augen  verdeckt  sind, 
mit  einem  feinen  Haarpinsel  oder  einem  Stückchen  Watte  leise  berührt 
und  nach  jeder  Berührung  angeben  läßt,  ob  sie  empfunden  worden  ist 
oder  nicht.  Dabei  stellt  man  gleichzeitig  fest,  ob  die  Empfindung  an  einer 
Stelle  geringer  ist  als  an  einer  anderen,  indem  man  zum  Vergleich  an 
zwei  synmietrisch  gelegenen  oder  ganz  verschiedenen  Körperstellen  schneU 
nacheinander  berührt.  Auf  diese  Weise  kann  man  Änderungen  der  QuaUtät 
der  Berührungsempfindungen  erkennen.  Verminderung  derselben  ist  die 
Hypästhesie,  Aufhebung  die  Anästhesie.  Der  Gesunde  empfindet  alle 
Berührungen  beiderseits  gleich  stark. 

Zugleich  muß  auch  auf  die  Zeit  Rücksicht  genommen  werden,  welche 
vergeht,  bis  eine  Berührung  als  solche  wahrgenommen  wird.  Der  Gesunde 
empfindet  dieselbe  sofort;  es  gibt  aber  gewisse  krankhafte  Störungen, 
welche  die  Perzeption  verlangsamt  gestalten,  so  daß  eine  gewisse  Zeit 
vergeht,  bis  dieselbe  wahrgenommen  wird  (verlangsamte  Empfindung). 
Man  findet  dieses  Verhalten  in  erster  Linie  bei  einzelnen  Fällen  von  Tabes 
dorsalis. 

Endlich  kommt  es  vor,  daß  ein  einzelner  Reiz  nicht  empfunden  wird, 
während  er,  mehrere  Male  wiederholt,  wahrgenommen  werden  kann.  Es 
werden  dadurch  mehrere  Reize  hintereinander  zum  Zentralorgan  gesandt, 
welche  sich  summieren  und  in  ihrer  Gesamtheit  dann  eine  Empfindung 
hervorrufen  (Summation  der  Reize). 

ß)  Lokalisationsvermögen  (Ortssinn)  und  Raumsinn  der  Haut. 

An  der  Tastempfindung  unterscheidet  man  neben  der  Intensität  und 
Dauer  deren  Räumlichkeit.  Die  Räumlichkeit  des  Tasteindrucks  gibt  ans 
ein  Urteil  einerseits  über  die  räumliche  Eigenschaft  des  G^enstandes,  mit 
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dem  die  Berührung  ausgeführt  wird,  andrerseits  über  die  Stelle  unseres 
Körpers,  die  berührt  wird,  wobei  jedoch  vorausgesetzt  wird ,  daß  keine 
Eigenbewegung  des  Untersuchten  statthat.  Im  ersten  Fall  spricht  man  von 
Raumsinn  der  Haut,  im  zweiten  von  der  Lokalisat ion  des  Tast- 
eindrucks. 

Bei  der  Lokalisation  eines  Tasteindrucks  kommt  in  erster  Linie  die 
Empfindung  an  der  berührten  Hautstelle  selbst  in  Frage.  Wir  nehmen  an, 
daß  der  äußere  Reiz  auf  seinem  Wege  zu  den  Nervenendigungen  je  nach  der  Hautgegend 
modifiziert  wird  und  daher  überall  etwas  verschieden  ausfällt.  Es  ändert  sich  also  die 
Empfindung,  welche  durch  die  Reizung  entsteht,  von  einer  Hautstelle  zur  anderen,  je 
nach  der  lokalen  Färbung  der  betreffenden  Stelle.  Nach  dem  Vorgänge  Lotzes  nennen 
wir  die  lokalen  Färbungen  der  Druckempfindungen  „ Lokalzeichen "*.  Sie  verdanken  ihre 
Eigenart  der  Eigentümlichkeit  der  Hautstruktur.  Von  Einfluß  sind  dabei  die  Epidermis 
mit  ihren  Härchen  und  der  Reichtum  an  Nervenfasern;  dann  spielt  eine  Rolle  die  Irra- 
diation des  Eindrucks  in  der  Haut,  und  endlich  nimmt  Lotze  an,  daß  jede  Hautstelle 
in  ihrer  beständigen  Struktur  Motive  enthält,  um  deren  Willen  sie  gleiche  Eindrücke 
anders,  als  die  übrigen  Stellen  in  sich  verarbeitet.  Nach  Lotzes  Auffassung,  welcher 
auf  dem  Boden  des  Nativismus  steht,  also  das  Moment  der  Räumlichkeit  als  etwas 
Angeborenes  betrachtet,  genügt  das  Lokalzeichen  zur  Lokalisation  des  Tast- 
eindrucks. Demgegenüber  steht  die  gen-etische  oder  empirische  Auffassung,  wo- 
nach das  räumliche  Moment  erst  erworben  wird,  indem  sich  die  Berührungsempfin- 
dung verbinden  muß  mit  Bewegungsempfindungen. 

Ziehen*)  spricht  sich  dahin  aus,  daß  die  Lokalzeichen  wie  das  Lokalisieren  die 
Druckempfindungen  erleichtern,  daß  jedoch  die  Lokalisation  im  wesentlichen  bereits 
eine  Leistung  der  Assoziation,  und  zwar  der  Assoziation  mit  optischen,  motorischen  und 
sprachlichen  Vorstellungen  sei.  Jedenfalls  spielt  die  Hautsensibilität  eine  überwiegende 
Rolle,  indem  -  das  Charakteristische  des  Tasteindrucks  um  so  mehr  verschwimmt,  je 
schlechter  die  Hautsensibilität  wird;  die  Genauigkeit  der  Lokalisation  wird  aber  um  so 
größer,  je  intensiver  die  Verknüpfung  der  Sinne  sensibler  Eindrücke  ist,  welche  bei 
einer  Berührung  oder  einem  Druck  von  der  Oberfläche  und  eventuell  der  Tiefe  zerebral- 
wärts  gelangen.  Diese  assoziative  Verknüpfung  wird  durch  die  Übung  erworben,  wobei 
zur  Verfeinerung  auch  die  Bewegungsempfiudungen  herangezogen  werden.-) 

Prüfung  der  Lokalisation  des  Tasteindrucks  (Tastsinn): 
Zur  Feststellung  des  Lokalisationsvermögens  bedient  man  sich  am  zweck- 
mäßigsten der  von  Volkmann  modifizierten  Weberschen  Methode. 
Diese  besteht  darin,  daß  die  Versuchsperson,  während  ihre  Haut  mit  einer 
stumpfen  Spitze  berührt  wird,  die  Augen  schließt,  das  Wiederzeigen  aber 
der  berührten  Stelle,  was  ihrerseits  auch  mit  einer  stumpfen  Spitze  aus- 
geführt wird,  bei  geöffneten  Augen  vollführt.  Der  Abstand  zwischen  dem 
Berührungspunkt  und  der  wieder  gezeigten  Empfindungsstelle  wird  gemessen 
und  gibt  den  jeweiligen  Lokalisationsfehler. 

Es  müssen  bei  der  Prüfung  eine  Reihe  Fehlerquellen  vermieden  werden.  In 
erster  Linie  ist  alles,  was  die  Aufmerksamkeit  des  Patienten,  auch  nur  für  Momente, 
abzuleiten  imstande  ist,  fernzuhalten.  So  beeinträchtigt  bei  leicht  ablenkbaren  Personen 


*)  Ziehen,  Leitfaden  der  physiologischen  Psychologie,  1900,  S.  91  ff. 
')  A.  Schittenhelm,  über  den  Einfluß  sensibler  und  motorischer  Störungen  auf 
da«  Lokalisationsvermögen.   Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  1902,   Bd.  XXII,  S.  430. 
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schon  ein  geringes  Geräusch  in  der  Umgebung,  Unterhaltung  in  der  N&he  etc.  dis 
Resultat;  ebenso  geht  es  mit  gleichzeitig  stattfindenden  zufälligen  Berührungen  an  anderen 
Körperstellen,  mit  Zugluft,  welche  die  Haut  trifft,  oder  mit  anderen  während  der  Unter- 
suchung auf  die  Haut  einwirkenden  Reizen.  Ganz  besonders  aber  stören  Reizerschei- 
nungen  auf  sensiblem  oder  motorischem  Gebiete,  wie  Parästhesien,  lanzinierende  Schmerzen, 
Nachempfindungen,  perverse  Empfindungen,  Summation  der  Reize,  Zuckungen,  Krämpfe, 
Tremor  etc.  Daraus  ergibt  sich,  daß  Patienten  mit  sensiblen  oder  motorischen  Reizer- 
Bcheinungen  absolut  ungeeignet  für  vorliegende  Zwecke  sind.  Weitere  Fehlerquellen  sind 
bedingt  durch  Ataxie  im  zeigenden  Gliede.  Auf  alle  diese  Verhältnisse  ist  zu  achten. 
Wir  führen  hier  kurz  einige  Normal  werte  für  die  Lokalisationsprüfnng 
an,  wobei  wir  jedoch  bemerken,  daß  die  Genauigkeit  bis  zu  einem  gewissen  Grade  in- 
dividuell verschieden  ist.  Die  für  die  Lokalisation  gefundenen  Fehler  (d.  h.  die  Differeni 
zwischen  berührter  und  der  vom  Untersuchten  als  Ort  der  Berührung  angegebenen 
Stelle)  sind  folgende.*)- 

Nase 0,2—0,3    cm 

Stirn 0,5-0,6     „ 

Kinn 0,5—0,6     „ 

Wange 0,5 

Finger  (Vola) 0,1-0,15  „ 

„       (Dorsum) 0,2  „ 

Hand  (Vola) 0,5—0,7     „ 

„      (Dorsum) 0,5—0,8     „ 

Unterarm 0,6-0,9     „ 

Oberarm 1,4  „ 

Brust 1,3—1,8     „ 

Oberschenkel 1,5  „ 

Unterschenkel 0,7—1,4     „ 

Fußrücken 0,6—0,8     „ 

Ranmsinn  der  Haut:  Die  Feinheit  des  Raumsinnes  ist  natürlich  in 
erster  Linie  abhängig  von  der  Feinheit  der  Lokalisation.  Ihm  liegt  jedoch 
pig.  813.  ^^^  "^^  komplizierterer  Vorgang  zngrande,  indem  er 

zweifellos  eine  erhöhte  Leistung  der  Assoziationen 
voraussetzt;  diese  sind  natfirlich  erworbene  Eigen- 
schaften. Beim  Raumsinn  kommen  fraglos  in  erhöhtem 
Maße  die  Bewegungsvorstellnngen  in  Betracht  und 
es  ermöglichen    dann  Lokalzeichen   zusanmien  mit 

Fig.  814. 


Weber»  Tatterairkel. 
(Nach  Enlenbarg.) 


Ästhesiometer.  (Nach  Sieveking.) 


Bewegungsvorstellungen    die    Unterscheidung  benachbarter  Empfindungen 
(Ziehen). 

0  Die  Zahlen  entstammen  zumeist  Untersuchungen  von  Schittenhelm,  I.e. 
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Die  Feststellung  des  Ranmsinnes  wird  nach  dem  Vorgange  von 
Weber  durch  eine  gleichzeitige  Berührung  mit  zwei  Spitzen  vorgenommen, 
welche  gegeneinander  verschieblich  sind,  so  daß  man  imstande  ist,  in 
steigendem  Maße  die  Entfernungen  bei  der  Prüfting  zu  variieren.  Mit  einem 
derartig  eingerichteten  Instrumente  bestimmt  man  die  „Raumschwelle", 
d.  h.  denjenigen  Abstand,  welcher  eben  noch  als  gesondert,  als  zwei  getrennte 
Bertthrungen  wahrgenommen  wird.  Die  gebräuchlichsten  Instrumente  sind 
einmal  derTasterzirkel  Webers  und  dann  der  Ästhesiometer  vonSieveking. 
Wir  fahren  im  folgenden  die  Normal  werte  von  Weber  für  die  Raumschwelle 
bei  Erwachsenen  an: 

Zungenspitze 1,18  mm 

Endphalanx  der  Finger 2,25    „ 

Vorderseite  der  Mittelphalanx;  roter  Lippen- 
saum   4,50   „ 

Dorsalseite  der  Endphalanx;  Nasenspitze     .    6,75    „ 
Metacarpus  pollicis,  Lippen,  Zungenrücken    9,0     „ 
Dorsalseite   der   Mittelphalanx    der  Finger; 
Plantarseite  der  Endphalanx  der  großen 

Zehe,  Wangen,  Augenlider 11,25    „ 

Harter  Gaumen  .' 13,15    „ 

Dorsalseite   der  Grandphalanx   der   Finger; 
Plantarseite     des     Metatarsus    hallucis; 

untere  Jochbeingegend 15,75    „ 

Dorsalseite  der  Capitula  ossinm  metacarpi  .18,0     „ 

Innere  Fläche  der  Lippen 20,25    „ 

Ferse,  hintere  Jochbeingegend,  untere  Stim- 

gegend 22,5     „ 

Unterste  behaarte  Hinterhauptgegend    .    .   .  27,0     „ 

Handrücken 81,5     „ 

Vordere    Halsgegend    (unter    dem    Kinn), 

Scheitel 33,75   „ 

Kniescheibe 36,0     „ 

Vorderarm,  Unterschenkel,  Fußrücken,  Gesäß, 

Kreuzbein,  Akromialgegend 40,5      „ 

Brustbein      45,0     „ 

Rücken  (Mittellinie) 54—77,5     „ 

Oberarm  und  Oberschenkel  (Mitte)     ....  77,5     „ 

Bei  Kindern  und  jugendlichen  Individuen  liegt  die  Raumschwelle  meist  etwas 
niederer  als  beim  Erwachsenen.  Selbstverständlich  sind  bei  der  Prüfung  dieselben  Vor- 
sichtsmaßregeln anzuwenden  wie  bei  der  Feststellung  des  Ortssinnes,  weil  dieselben  Fehler- 
quellen in  Betracht  kommen.  Wie  beim  Ortssinne,  so  sind  auch  bei  der  Raumschwelle 
individuelle  Unterschiede  die  Regel. 

y)  Temperatursinn. 

Wir  unterscheiden  bei  der  Prüfung  der  Hautempfindlichkeit  für  thermische  Reize 
zwischen  Wärme-  und  Kälteempfindung.  Dabei  kann  man  ebenso  wie  bei  der 
Prüfung  der  Berühnmgsempfindung  verschiedene  Variationen  einschlagen.  Einmal,  und 
das  ist  natürlich  das  wichtigste,  pr(\ft  man,  wie  die  Haut  Änderungen  ihrer  Eigentem- 
peratur nach  der  Kälte-  und  Wärmeseite  hin  überhaupt  empfindet,  dann  kann  man  fest- 
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stellen,  wie  groß  die  Differenz  zwischen  zwei  Temperaturen  sein  muß,  um  als  Terschieden 
erkannt  zu  werden;  die  letzteren  Werte  wechseln  sehr,  je  nach  der  Höhe  der  verwandten 
Temperaturen,  und  haben  daher  klinisch  keinen  besonderen  Wert.  Zu  ihrer  Feststellang 
bedient  man  sich  am  besten  des  Thermästhesiometers  nach  Eulenburg. 

Die  Empfindung  für  Kälte  und  Wärme  ist  nicht  an  dieselbe  Stelle  gebunden; 
vielmehr  liegen  in  der  Haut  für  beide  getrennte  Punkte  (Kälte-  und  Wännepunkte, 
Goldscheide r),  wovon  die  einen  nur  die  Kälte,  die  anderen  nur  die  Wärmeempfindmig 
perzipieren.  Wir  können  hier  nicht  des  näheren  auf  diese  interessanten  Fragen  eingehen 
und  beschränken  uns  darauf,  die  einfache  Prüfung  der  Sensibilität  zu  besprechen. 

Prüfung  der  Temperaturempfindong:  In  der  Klinik  wird  diese 
Prüfung  in  der  Regel  so  vorgenommen,  daß  man  mit  zwei  gleich  grofien 
Reagenzgläsern,  deren  eines  mit  Eiswasser,  deren  anderes  mit  heiSem 
Wasser  gefüllt  ist,  abwechselnd  die  Haut  des  Kranken  an  den  verschie- 
densten Gegenden  berührt  und  angeben  läßt,  ob  die  einzelne  Berührung  als 
kalt  oder  als  warm  empfunden  wird.  Bei  einseitigen  Erkrankungen  berührt 
man  auf  jeder  der  Seiten  gleichzeitig  mit  je  einem  gleich  temperierten  Gegen- 
stand und  stellt  fest,  ob  die  Empfindung  anf  beiden  Seiten  dieselbe  oder 
eine  verschiedene  ist. 

Man  erfährt  auf  diese  Weise  im  allgemeinen  die  Temperaturempfin- 
dung, ob  dieselbe  normal  ist  oder  herabgesetzt  (Thermohypästhesie), 
ob  sie  aufgehoben  (Thermanästhesie)  oder  ob  eine  Überempfindung 
für  Temperatur  (Thermohyperästhesie)  vorhanden  ist,  so  daß  dieselbe 
intensiver  (kälter  oder  wärmer)  empfunden  wird,  als  ein  Vei^leich  am 
Normalen  ergibt.  Dabei  ist  zu  beachten,  daß  hohe  Wärme-  oder  Kältegrade 
gleichzeitig  als  Schmerz  empfunden  werden. 

Auch  hier  kann  die  Empfindung  verspätet  oder  erst  auf  Summa- 
tion  eintreten.  Es  kann  aber  auch  eine  Verwechslung  der  Empfindungs- 
qualitäten (Kälte  statt  Wärme)  bestehen  (perverse  Empfindung). 

Es  kommt  in  seltenen  Fällen  vor,  daß  nur  die  Temperaturempfindung 
erloschen  ist,  während  die  anderen  Ejupfindungsqualitäten  (Berührung, 
Schmerz  etc.)  normal  sind;  es  kann  auch  die  Temperatur-  und  Schmen- 
empfindung  fehlen  bei  erhaltener  Berührungsempfindung.  Man  spricht  dann 
von  partieller  Empfindungslähmung. 

S)  Schmerzempflndung. 

Man  nimmt  an,  daß  der  Schmerz  durch  eine  übermaximale  Erregung  der  gewöhn- 
lichen sensiblen  Hautnervenendapparate  der  verschiedenen  Körperteile  hervorgerufen 
wird.  Dabei  ist  es  nicht  notwendig,  besondere  Schmerznerven  mit  eigenen  Endorganeo 
(Schmerzpunkten)  anzunehmen (Bl ix,  Goldscheider).  Andere  wiederum  (v. Frey) treten 
für  das  Bestehen  besonderer  Schmerznerven  ein. 

Man  prüft  die  Schmerzempfindung,  indem  man  die  Haut  resp. 
Schleimhaut  mit  einem  spitzen  Gregenstand  (Nadel)  mehr  oder  weniger  in- 
tensiv berührt.  Der  Kranke,  welcher  die  Augen  verdeckt  hat,  muß  dann 
angeben,  ob  und  sobald  er  den  Stich  als  schmerzhaft  empfindet. 
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Dabei  findet  man  wiedernm,  ob  die  E^mpfindung  normal  ist  oder 
herabgesetzt  (Hypalgesie),  ob  sie  aufgehoben  (Analgesie)  oder  ab- 
norm verstärkt  ist  (Hyperalgesie),  Man  hat  femer  auf  die  Lokalisa- 
tion der  Schmerzempfindung,  auf  die  Promptheit  ihres  Eintrittes  (ver- 
spätete Schmerzempfindung)  und  auf  Summation  zu  achten. 

Zur  Prüfung  der  Schmerzempfindong  gibt  es  auch  eine  Reihe  von  InstrumeDten 
(Algometer  oder  Algesimeter),  welche  jedoch  entbehrlich  sind. 

e)  Elektrokutane  Sensibilität 

Die  elektrokutane  Sensibilität,  d.  h.  die  Empfindung  für  den  elektrischen  Strom, 
ist  wie  die  Schmerzempfindung  ausgelöst  durch  eine  Erregung  der  gesamten  Endapparat« 
der  sensiblen  Hautnerven  an  der  gereizten  Stelle  und  ihrer  Umgebung.  Sie  stellt  ein 
vorzügliches  Maß  für  die  sog.  kutanen  Gemeingefühle  dar. 

Die  sensiblen  Nerven  zeigen  für  den  galvanischen  Strom  eine  gesetzmäßige  Reak- 
tion, welche  sowohl  die  Stromesschwankung  als  die  Stromesdauer  betrifft;  es  tritt  zu- 
erst eine  Reaktion  ein  bei  der  Kathodenschließimgszuckung,  dann  folgen  die  Anoden- 
Öffnungszuckung,  die  Anodenschließungszuckung  und  endlich  die  Kathodeuöffnungs- 
zuckung.  Der  faradische  Strom  erzeugt  eine  prickelnde,  stechende  Empfindung,  welche 
an  der  Kathode  des  öffnuugsstromes  stärker  ist  als  an  der  Anode.  Die  Empfindungen 
sind  um  so  intensiver,  je  rascher  die  Unterbrechungen  des  primären  Stromes  in  der 
Zeiteinheit  vor  sich  gehen. 

Man  prüft  in  der  Regel  die  elektrokutane  Sensibilität  nach 
der  Erbschen  Methode,  und  zwar  genügt  es,  dieselbe  für  den  faradischen 
Strom  festzustellen  (faradokutane  Sensibilitätsprüfung). 

Erb  hat  dazu  eine  eigene  Elektrode  konstruiert.  Diese  besteht  aus  einem  Hart- 
gummirohr, in  dem  sich  eine  größere  Anzahl  isolierter  Metalldrähte  befindet.  Die  Ober- 

Fig.  316. 


Haatelektrode  (Erb). 

fläche  dieses  Rohres  ist  glatt  abgeschliffen,  so  daß  der  Strom  aus  sämtlichen  Einschnitten 
der  Metalldrähte  in  die  Haut  dringt. 

Man  setzt  diese  Elektrode  auf  die  Haut  und  bestimmt  unter  Ver- 
schiebung der  sekundären  Spirale  den  EoUenabstand ,  bei  welchem  der 
Kranke  zuerst  eine  Empfindung  auf  der  Haut  verspürt,  dann  den  Rollen- 
abstand, bei  welchem  er  die  Reizung  als  Schmerz  empfindet.  Auf  diese 
Weise  erhält  man  durch  Ausdehnung  der  Prüfung  auf  die  gesamte  Körper- 
oberfläche ein  Bild  von  der  faradokutanen  Sensibilität.  Diese  ist  an  den  ver- 
schiedenen Stellen  des  Körpers  sehr  verschieden. 

Die  folgende  Tabelle  gibt  Aufschluß  über  die  Befunde  Erbs.  Es  sind 
darin  einmal  die  an  zwei  Personen  gefundenen  Grenzwerte,  sowie  die  aus 
einer  Reihe  von  Versuchen  gefundenen  Mittelwerte  eingetragen. 
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Faradokatane  Sensibilitätsprüfang  nach  Erb. 


Beisttollen 


MMin  87  J.,  g«fftind 


Miniroam 


Schmerz 
1. 


Mann  26  J.,  g««aiid 


Minimum 


Schmers 
1. 


Kittelwerte  Terschifr- 
dener  Beob»ehtiuigen 


Minimam    .     Schmen 


Wange 

Hals 

Oberarm    (Innen- 
fläche)   .    .    .    . 

Vorderarm  (Innen- 
fläche)   .    .    .    . 

Handrücken  .    .    . 

Fingerspitzen    .    . 

Abdomen  .    .   .    . 

Oberschenkel 
(Innenfläche)    . 

Unterschenkel 
(Außenfläche)    . 

Fnßrücken     .    .    . 

Fußsohle    .    .    .    . 


200-213 
200—192 

198-202 

196-185 
170-180 
115-125 
195-197 

195-190 

183-185 
173-181 
110-108 


130-130 
125-127 

125-130 

115-120 

115-105 

85-  86 

125-125 

130-125 

119-122 

110-125 

75-  82 


217—220 
187—180 

195—180 

186-200 
168-160 
123-125 
177—177 

173-170 

160-178 
170-180 


130—133 
117-120 

110-116 

111—117 

111-115 

95—  96 

135-123 

113-122 

107-109 
110-110 


104-107     82-  80 

i 


200-220 
180-200! 

200 

190 
175 
125 
190 

180 

170 
175 
110 


130 
120 

120 

115 

110 

90 

120 

115 

110 

110 

80 


Minimum  =  Gefühbschwelle,  Schmerz  =  Schmerzschwelle. 

Rückt  die  Gef tihlsschweDe  der  Schmerzschwelle  näher  oder  entfernter 
als  normal,  so  hat  man  darin  den  Ausdruck  einer  Hyperalgesie  od^ 
Hypalgesie.  Daneben  kann  man  leicht  die  Verlangsamung  der  Schmerx- 
erapfindung  konstatieren. 

b)  TiefensensibilitäL 

Die  Tiefensensibilität  hat  eine  große  Bedeutung,  indem  sie  die 
Empfindung  von  einer  Reihe  kompUzierter  Voi^änge  vermittelt.  Vor  allem 
ist  sie  maßgebend  f tlr  die  Bewegungsempfindung,  für  das  Gefühl  von  Lage 
und  Stellung  der  Glieder ;  sie  kommt  in  Betracht  bei  der  Abschätzung  von 
Druck  und  Gewicht,  bei  dem  stereognostischen  Erkennen  u.  a.  m.  Sie  setzt 
sich  zusanmien  aus  der  Summe  von  Eindrücken,  welche  die  sensiblen 
Nervenendigungen  in  den  Gelenken,  den  Sehnen,  den  Muskeln  zentralwärte 
senden  und  wird  unterstützt  durch  die  Funktion  der  Hautnerven.  WegfaD 
dieser  Tiefenempfindungen  läßt  uns  unsere  Bewegungen  nicht  mehr  er- 
kennen und  es  kommt  zu  Ataxie  (s.  S.  786),  welche  nur  dadurch  bis  zd 
einem  gewissen  Grade  ausgeglichen  werden  kann,  daß  nun  der  Gesichts- 
sinn die  Kontrolle  übernimmt  und  kompensatorisch  die  Richtung  der  Be- 
wegung überwacht. 

Bei  der  Wahrnehmung  passiver  Bewegungen  spielen  die  sen- 
siblen Nerven  der  Gelenke  die  wesentliche  Rolle.  Dabei  ist  die  Geschwindig- 
keit von  besonderer  Bedeutung.    Die  Geschwindigkeitsschwelle   (Drehung 
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im  Winkelgrad  pro  Sekunde)  variiert  bei  verschiedenen  Gelenken  etwa 
zwischen  0,25  und  0,4®. 

Bei  der  Wahrnehmung  aktiver  Bewegungen  ist  natürlich  eben- 
falls die  Gelenkempfindung  in  erster  Linie  maßgebend;  dazu  kommen 
aber  noch  als  unterstützende  Faktoren  das  Geftlhl,  welches  durch  die 
Spannung  der  Sehnen  und  Sehnenansätze  ausgelöst  wird  und  wahrschein- 
lich auch  die  von  den   sensiblen  Muskelnerven  bewirkten  Empfindungen. 

Wir  wollen  hier  erwähnen,  daß  es  Fälle  gibt,  wo  das  Gefühl  für 
die  Lage  und  Stellung  der  Glieder  hochgradig  gestört  ist,  obwohl 
passive  Bewegungen  noch  relativ  gut  eingeschätzt  werden.  Wie  diese  In- 
kongruenz erklärt  werden  soll,  ist  nicht  absolut  durchsichtig.  Jedenfalls 
spielt  der  Umstand  eine  Rolle,  daß  die  richtige  Erkennung  passiver  Be- 
wegungen, wenn  sie  auch  bereits  eine  komplizierte  sensible  Empfindung 
durch  Heranziehung  der  Oberflächen-  und  Tiefensensibilität  darstellt,  immer 
noch  eine  viel  einfachere  Funktion  ist  als  die  des  Gefühles  für  Lage  und 
Stellung  der  Glieder.  Bei  dem  letzteren  kommen  wohl  noch  andere  Emp- 
findungen in  Frage  (Bewegungs-,  Gesichtsempfindungen  etc.)  und  es  stellt 
sich  daher  diese  Funktion  als  ein  äußerst  komplizierter  assoziativer  Vor- 
gang dar. 

Um  eine  Vorstellung  der  Schwere  (Heben  eines  Gewichtes)  und 
des  Widerstandes  bei  aktiven  Bewegungen  zu  erhalten,  müssen  wohl 
in  erster  Linie  die  Gelenk-  und  Sehnennerven  mitwirken,  indem  sich  der 
Druck  der  Gelenkenden  gegeneinander  und  die  Spannung  der  Sehnenenden 
natürlich  verschieden  gestaltet,  je  nachdem  der  Widerstand  oder  das  zu 
tragende  Gewicht  größer  oder  kleiner  ist.  Zweifellos  spielt  aber  auch  der 
Muskelsinn,  vor  aUem  das  Unterscheidungsvermögen  der  zu  dem  bestimmten 
Zweck  zur  Überwindung  von  Widerständen  erforderlichen  und  tatsächlich 
geübten  Muskelleistung  eine  wesentliche  Rolle. 

Auch  der  Drucksinn  ist  eine  komplizierte  Elmpfindungsqualität.  Es 
handelt  sich  dabei  um  die  Abschätzung  der  Intensität  des  angewandten 
Druckes  oder  des  Gewichtes,  mit  dem  der  Druck  ausgeübt  wird.  Ist  der 
Druck  nur  ganz  gering,  so  haben  wir  es  nur  mit  der  Berührungsempfin- 
dung zu  tun  und  der  Drucksinn  ist  dann  gleich  dem  Tastsinn.  Die  Emp- 
findung spielt  sich  ganz  in  den  sensiblen  Endapparaten  der  Haut  ab.  Ist 
der  Druck  dagegen  erheblich,  so  handelt  es  sich  sofort  um  eine  Mitbe- 
teiligung der  Sensibilität  tieferer  Teile,  welche  um  so  größer  wird,  je 
stärker  der  Druck  ist.  Es  beteiligen  sich  dann  die  sensiblen  Nerven  aller 
tiefer  gelegenen  Teile,  der  Muskehi,  der  Faszien,  der  Sehnen,  des  Periostes  etc., 
je  nach  der  Stelle,  wo  der  Druck  ausgeübt  ist  resp.  je  nach  der  anato- 
mischen Gestaltung  der  Unterlage,  gegen  welche  der  Druck  geführt  wird. 

Untersuchungsmethoden:  Um  die  für  klinische  Untersuchungen 
besonders  wichtige  Feststellung  der  Bewegungsempfindung  zu  prüfen, 
führt  man  mit  den   einzelnen  Gliedern   oder  Gliedabschnitten  passive  Be- 
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wegnngen  aus  (Prüfung  der  Gelenksensibilität).  Dabei  muß  der 
Kranke,  dem  die  Augen  verdeckt  sind,  das  betreffende  Glied  vollkommen 
erschlaffen,  damit  er  nicht  durch  eigene,  aktiv  ausgeführte  Muskelbewe- 
gungen sich  ein  Urteil  verschaffen  und  so  eine  bessere  Elmptindung  für 
passive  Bewegungen  vortäuschen  kann.  Die  Gliedmaßen  müssen  dabei  so 
festgehalten  werden,  daß  eine  Verschiebung  in  anderen  als  den  zu  unter- 
suchenden Gelenkabschnitten  unmöglich  ist.  Will  man  z.  B.  die  Unter- 
suchung des  Handgelenkes  vornehmen,  so  packt  man  mit  der  linken  Hand 
fest  den  Unterarm  des  Kranken  dicht  über  dem  Handgelenk  und  fixiert 
ihn  so  aufs  genaueste;  dann  nimmt  man  mit  der  rechten  Hand  die  Hand 
des  Kranken  und  führt  nun  damit  die  passiven  Bewegungen  aus.  Die- 
selben müssen  zunächst  kleine  sein,  um  die  Empfindungsschwelle,  d.  h.  die 
eben  noch  zur  Perzeption  gelangende  Bewegung  zu  finden.  Man  läßt  sieb 
dann  vom  Kranken  mitteilen,   wann   die  Bewegung  l)eginnt  und  aufhört 

Fig.  816. 


Bewegungsmesser.  (Nach  Goldscheide r.) 

wohin  sie  gerichtet  ist  (oben  oder  unten,  rechts  oder  links),   ob   sie  groß 
oder  klein  ist. 

Zur  genauen  Messung  hat  Goldscheidcr  einen  Bewegungsmesser  konetruien, 
welcher  eine  genaue  Ablesung  des  Bewegungswinkels  gestattet.  Die  beistehende  Figur 
zeigt  denselben  (s.  Fig.  316). 

Den  Muskelsinn  resp.  das  Gefühl  für  die  Muskelzusammenziehung 
ermittelt  man  am  besten  durch  Kontraktion  der  Muskeln  mittelst  faradischer 
Ströme.  Man  kann  dabei  durch  Rollenverschiebung  die  Reizschwelle  messen, 
welche  angibt,  wie  stark  der  Kontraktionsgrad  sein  muß,  damit  dieselbe 
eben  als  Muskelzusammenziehung  gefühlt  wird.  Man  macht  dazu  am  besten 
kurzdauernde  Einzelzuckungen.  Der  Kranke  muß  auch  hier  die  Augen  ver- 
deckt haben,  um  den  Gesichtssinn  auszuschalten. 

Die  Knochensensibilität  prüft  man  mittelst  Stimmgabeln.  Diese 
müssen,  solange  sie  lebhaft  schwingen,  möglichst  auf  den  Knochen 
selbst  aufgesetzt  werden,    d.  h.  es  darf  keine   dicke  Schicht  darül)er  sein. 
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Am  besten  eignen  sich  daher  die  Tibiafläche,  die  Fingerknochen,  das  Ster- 
num,  kurz,  alle  relativ  bloßliegenden  Knochenteile.  Die  Stimmgabelschwin- 
gungen erzeugen  dabei  ein  Vibrationsgeftihl. 

Untersuchung  des  Drucksinns  nimmt  man  vor  mittelst  verschiedener 
Gewichte,  wobei  man  einmal  die  Reizschwelle  ermittelt,  d.  h.  das  Gewicht, 
welches  eben  als  Druck  empfunden  wird,  und  dann  die  Unterschieds- 
schwelle (Widerstandsschwelle)  zwischen  zwei  Gewichten. 

Hierzu  kann  man  eventuell  auch  Instrumente  benutzen,  welche  nach  dem  Prinzip 
der  Federwage  konstruiert  sind,  z.  B.  das  Barästhesiometer  von  Eulenburg. 

c)  Stereognostiscbes  Erkennen. 

Wir  bezeichnen  mit  stereognostischem  Erkennen  die  Fähigkeit, 
zu  ermitteln,  wie  ein  bestimmter  Körper  (z.B.  Schlüssel,  Geldstück,  Blei- 
feder etc.)  beschaffen  ist,  ob  er  Ecken  hat,  ob  er  hart  oder  weich  ist,  was 
er  darstellt.  Es  handelt  sich  hierbei  auch  um  einen  komplizierten  Vorgang, 
bei  welchem  außer  dem  Ort  und  der  Stelle  der  aufgenommenen  Geftihls- 
eindrücke  (Hautsensibilität,  Lokalisationsvennögen)  der  Raumsinn  und  eine 
umfangreiche  assoziative  Tätigkeit  mitwirkt,  wobei  motorische,  optische, 
akustische,  sprachliche  und  andere  Vorstellungen  eine  Rolle  spielen.  Es  han- 
delt sich  also  um  eine  zusammengesetzte  assoziative  Tätigkeit  der  Ge- 
hirnrinde. 

Man  prüft  das  stereognostische  Erkennen,  indem  man  dem  Kranken 
der  Reihe  nach  bei  verdeckten  Augen  allerhand  Gegenstände  in  die  Hand 
legt  und  diese  zunächst,  ohne  daß  irgend  welche  Bewegungen  ausgeführt 
werden,  schließen  läßt.  Dabei  erkennt  der  Gesunde  ohne  weiteres  jeden 
Gegenstand  richtig.  Gelingt  auf  diese  Weise  die  Ermittlung  nicht,  so  fordert 
man  den  Kranken  auf,  durch  Abtasten  und  Bewegen  des  Gegenstandes  in 
der  Hohlhand  dessen  Natur  festzustellen. 

Störungen  des  stereognostischen  Erkennens  (Stereoagnosie,  Astereo- 
gnosie)  können  einmal  entstehen  durch  Aufhebung  der  peripheren  Sensi- 
bilität und  dadurch  hervorgerufenen  Ausfall  der  für  das  stereognostische 
Erkennen  wichtigsten  Empfindungen;  andrerseits  durch  eine  Zerstörung 
der  wichtigsten  assoziativen  Verbindungen  im  Gehirn. 

Letzteres  ist  verschiedene  Male  beobachtet  worden.  Man  findet  dann 
peripher  höchstens  so  geringe  Sensibilitätsstörungen,  daß  durch  ihren 
Ausfall  allein  der  Mangel  des  stereognostischen  Erkennens  nicht  erklärt 
werden  kann.  So  stellte  Wernicke  fest,  daß  eine  Tastlähmung  zustande 
kommt  bei  einer  bestimmten  Rindenläsion  (Zerstörung  des  mittleren  Drittels 
der  Zentralwindung  und  des  anschließenden  Scheitelläppchens). 

Man  spricht  dann  von  zentraler  Tastlähmung.  Immerhin  läßt  sich 
kein  bestimmtes  Zentrum  mehr  annehmen,  seitdem  derartige  Störungen 
auch  bei  anderen  zentralen  Läsionen  (Bonhoeffer,  Chipault  u.  a.)  be- 
obachtet wurden. 
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Andrerseits  kommt  sicher  Stereoagnosie  zustande  durch  den  Ausfall 
des  periphereren  Empfindungsvermögens  (periphere  Tastlähmung).  Hier- 
bei geht  die  Störung  parallel  den  Defekten  der  Oberflächen-  und  Tiefen- 
sensibilität, welche  ein  Vordringen  der  Empfindungen  zentripetal  ver- 
hindern. Von  großer  Wichtigkeit  ist  das  Gefühl  für  Lage  und  Stellung 
der  Glieder  und  der  Drucksinn,  deren  Ausfall  trotz  vollkommen  intakter  Oba*- 
flächensensibilität  und  erhaltener  Abschätzung  passiver  Bewegungen  genügen 
kann,  eine  Störung  des  stereognostischen  Erkennens  herbeizuführen.  Da 
diese  Fragen  nicht  genügend  untersucht  sind,  so  erscheint  es  nicht  ausge- 
schlossen, daß  auch  die  zentralen  Läsionen  peripher  partielle  Sensibilitäte- 
störungen  ähnlicher  Art  hervorrufen,  wodurch  die  sogenannte  zentrale  Tast- 
lähmung erklärt  wird.^) 

d)  Verwertung  der  Sensibilitätsstörnngen  tür  die  Diagnose. 

Verminderung  und  Ausfall  der  Sensibilität  sind  die  Folge  der 
Läsion  zentripetaler  (sensibler)  Verbindungen.  Dabei  gehen  meist  die  ver- 
schiedenen Empfindungsqualitäten  parallel  verloren.  Man  beobachtet  der- 
artige Sensibilitätsstörungen  bei  Lähmung  der  sensiblen  Nerven,  sei  es 
durch  periphere  Schädigung  (Neuritis,  Drucklähmung,  Trauma  resp.  Durdi- 
schneidung),  wobei  dann  die  Sensibilitätsstörung  der  Ausbreitung  des  be- 
treflfenden  Nerven  in  der  Haut  entspricht  (s.  das  Nähere  im  speziellen  Teile), 
oder  durch  spinale  resp.  zentrale  Unterbrechung  und  Degeneration  (Tabes 
dorsalis,  multiple  Sklerose,  Syringomyelie,  Tumoren  des  Rückenmarkes  oder 
des  Gehirnes  bei  Sitz  in  der  Nähe  der  sensiblen  Leitungsbahnen ,   ebenso 
Blutungen  z.  B.  in  den  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel  etc.).   Dabei 
stellen  sich  die  durch  spinale  Affektionen  hervorgerufenen  Sensibilitäts- 
störungen segmentär,  d.  h.  es  sind  die  Gebiete  von  der  Sensibilitätsstörung 
betroffen,  welche  den  erkrankten  Rückenmarkssegmenten  entsprechen ;  bei 
totaler  Querschnittsläsion  (Trauma,  Myelitis)  ist  als  Folge  der  totalen 
Leitungsunterbrechung  das  ganze  Gebiet,  welches  unterhalb  der  Stelle  der  Quer- 
schnittsläsion liegt,  beiderseits  gleich  stark  asensibel  (Paranästhesie).  Halb- 
seitige Durchtrennung  des  Rückenmarkes  macht  einen  besonderen  Typus,  die 
Brown-S6quardsche  Lähmung  (s.  w.  u.);   Läsionen   der  Leitungsbahnen 
im  Gehirn  äußern  sich  endlich  als  Hemianästhesie,  also  als  halbseitige 
Elmpfindungslähmung,  welche  dann  auf  der  dem  Herde  entgegengesetzten 
Seite,  wo  sich  auch  die  nootorische  Lähmung  befindet,  ihren  Sitz  hat. 

Steigerung  der  sensiblen  Empfindungen,  wobei  die  Schmerz- 
empfindung schon  für  schwache  Stiche  etc.  abnorm  erhöht  und  Berührungen, 
sowie  mäßige  Temperaturgrade  als  Schmerz  empfunden  werden,  ist  ein 


*)  über  diese  Fragen  siehe  A.  Schittenhelms  Untersuchungen  über  das  Lokali- 
sationsTermögen  und  das  stereognostische  Erkennen.  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  1906, 
Bd.  LXXXV,  S.  562. 
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Zeichen  für  die  Reiznng  sensibler  Fasern.  Ihre  Ausbreitung  hängt  ab  von 
der  Ausbreitung  der  gereizten  Nervenfasern  auf  der  Oberfläche  und  unter- 
liegt denselben  Bedingungen  wie  die  Herabsetzung.  Man  findet  sie  be- 
sonders bei  der  Tabes  dorsalis  und  bei  frischen  peripheren  Neuritiden. 

Partielle  Empfindungslähmung,  aufgehobene  Schmerz-  und  Tem- 
peraturempfindung oder  eines  allein  bei  erhaltener  Bertthrungsempfindnng 
und  umgekehrt  sieht  man  zuweilen  bei  Syringomyelie,  Tabes,  Paralyse, 
Neuritiden  etc. 

Bei  der  Tabes  dorsalis  findet  man  das  mannigfaltigste  Bild  der 
Sensibilitätsstörungen  beieinander.  Es  werden  bei  ihr  in  fortgeschritteneren 
Fällen  alle  Formen  beobachtet:  Herabsetzung  und  Steigerung  der  verschie- 
denen Sensibilitätsqualitäten,  verlangsamte  Leitung,  Summation,  perverse 
Empfindungen,  Nachempfindungen,  Störung  der  Tiefensensibilität ;  partielle 
Empfindungslähmungen  findet  man  mehr  in  den  Anfangsstadien. 

Erwähnt  mufi  hier  noch  die  Halbseitenläsion  werden,  die  halb- 
seitige Unterbrechung  (Trauma,  Gumma,  Myelitis  etc.)  des  Rückenmarkes, 
welche  ein  ganz  besonderes  Bild  hervorruft  (den  Brown- Sequard sehen 
Typus).  Dabei  sitzt  die  motorische  Lähmung  (mit  Reflexsteigerung)  auf 
der  Seite  der  Läsion.  Was  die  Sensibilität  anbelangt,  so  besteht  Hyper- 
ästhesie für  Schmerz  und  Temperatur  bei  normaler  Bertthrungsempfindung 
auf  der  homolateralen  Seite,  d.  h.  der  Seite  der  Lähmung  (und  damit  des 
Herdes);  ebenda  findet  sich  auch  Aufhebung  der  Tiefensensibilität  nebst 
Ataxie.  Auf  der  gekreuzten  (dem  Herd  gegenüberliegenden)  Seite  besteht 
dagegen  mehr  oder  weniger  herabgesetzte  (in  den  tieferen  Partien  aufge- 
hobene) Berührungsempfindung,  Thermanästhesie  und  Analgesie.  Diese 
merkwürdige  Störung  kommt  zustande  durch  die  Leitungsverhältnisse  im 
Rückenmark,  indem  die  Tiefenempfindungen  im  gleichseitigen  Hinterstrang, 
die  Hautempfindungen  für  Schmerz  und  Temperatur  dagegen  im  entgegen- 
gesetzten Seitenstrang  verlaufen,  während  die  Berührungsempfindungen 
zum  großen  Teil  durch  den  entgegengesetzten  Hinterstrang  passieren,  aber 
wahrscheinlich  auch  noch  andere  Bahnen  benutzen  können.  Woher  die 
Hyperästhesie  der  homolateralen  Seite  kommt,  ist  nicht  aufgeklärt.  Übrigens 
besteht  auch  auf  der  Seite  der  Lähmung  häufig  Lähmung  der  Vaso- 
motoren (Bahnen  im  Seitenstrang)  und  femer  in  der  Höhe  der  Läsion  ebenda 
eine  schmale  anästhetische  halbseitige  Zone,  die  wahrscheinlich  herrührt 
von  der  gleichzeitig  (durch  Shock  oder  Trauma)  stattfindenden  Läsion  der 
in  dieser  Höhe  austretenden  hinteren  Wurzeln. 

Das  Bild  der  Brown-S^quardschen  Halbseitenläsion  stellt  sich  also 
folgendermaßen  dar: 


Homolaterale  Seite: 


Motorische  Lähmung 
Aufhebung  der  Tiefensensibilität 

Bragsoh-Schittenhelm,  Untersuch nngsmethoden.  53 


Der  Rückenmarksläsion  entgegengesetzte 
Seite: 


Analgesie 
Tbermanästhesie 
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Homolaterale .  Seite : 


Der  Rackenmarksläsion  entgegeng^etzte 

Seite: 

Hyp-  resp.  Anästhesie  für  Berßhnuig. 


Reflexsteigerung 
Vasomotorenlähmiing 

Hyperalgesie 

Thermhyperästhesie 

Schmale  anästhetische  Zone  in  der  Höhe 

der  Läsion. 

Es  bedarf  hier  endlich  der  Angabe,  daß  auch  ohne  organische  Lä- 
sionen rein  funktionell  allerhand  Sensibilitätsstörungen  vorkommen  können, 
welche  sowohl  einer  Verminderung  wie  auch  einer  Steigerung  entsprechen 
können. 

Unter  diesen  nervösen  Störungen  steht  die  Hysterie  obenan,  welche 
die  mannigfaltigsten  Ausfälle  hervorrufen  kann  (fleckweise  Sensibilitäts- 
störungen ohne  irgend  welche  lageanatomische  Beziehung  zu  den  ab- 
leitenden Organen,  Hemianästhesien  und  totale  GefÜhlslähmung).  Elndlich 
muß  noch  der  sogenannten  Headschen  Zonen  gedacht  werden,  welche 
darin  bestehen,  daß  sich  bei  Erkrankung  innerer  Organe  (z.  B.  des  Magens, 
der  Leber  etc.)  entsprechende  hyperalgetische  Zonen  auf  der  Hautprojektion 
ausbilden. 

e)  Abnorme  subjektive  Gefüblsempßndtmgen. 

Als  abnorme  subjektive  Gefühlsempfindungen  kommen  in  Be- 
tracht die  abnormen  Sensationen  (Parästhesien)  und  die  direkten  Schmerz- 
empfindungen (Neuralgien).  Beides  sind  die  Zeichen  einer  Reizung  sensibler 
Nervenbahnen. 

Die  Parästhesien  äußern  sich  als  Kribbeln  und  Ameisenlaufen 
(Formikatio) ,  als  Taub-  und  Pclzigsein,  Eingeschlafensein,  femer  als 
Frost-  und  Kitzelgefühle  (Ardor,  Algor),  auf  den  Schleimhäuten  als  Kitzel- 
gefHhl  (Husten,  Niesreiz)  etc.  Hierher  gehört  auch  das  Gürtelgefiihl.  Alle 
diese  Zustände  finden  sich  besonders  ausgeprägt  dauernd  bei  der  Tabes, 
vorübergehend  bei  anderen  Zuständen  (vorübergehenden  Erregungen  ge- 
wisser Nerven  etc.). 

Bei  stärkerer  Reizung  eines  Nerven  stellen  sich  Schmerzen  ein. 
Diese  können  entweder  den  Ausbreitungsgebieten  affizierter  Nervenbahnen 
entsprechen  (Neuritis  wie  Trigeminusneuralgie,  Ischias  etc.,  dabei  neural- 
gische Druckpunkte);  hierher  gehören  die  lanzinierenden  Schmerzen 
der  Tabikcr,  welche  einem  Reizzustand  in  den  hinteren  sensiblen  Wurzeln 
ihren  Ursprung  verdanken.  Oder  aber  es  handelt  sich  um  Irradiationen 
der  Schmerzempfindung  auf  benachbarte  Nervengebiete. 

Hierher  gehört  auch  der  Kopfschmerz,  welcher  seinen  Sitz  in  den 
Meningen  hat  (Himdruck,  Meningitis,  toxischer,  anämischer,  fieberhafter 
Kopfschmerz,  neurasthenischer  Kopfschmerz). 
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4.  Trophische  Störungen. 


Muskeln:  Bekanntlich  stellt  die  Ganglienzelle  (im  Vorderhorn  des 
Rückenmarks  für  die  spinalen  Nerven,  am  Boden  des  IV.  Ventrikels  etc. 
fttr  die  Grehimnerven)  das  nutritive  oder  trophische  Zentrum  der  von  ihr 
ausgehenden  Nervenfaser  sowie  der  von  dieser  versorgten  zentralen  oder 
peripheren  Endorgane  dar.  So  ist  vor  allem  die  Ganglienzelle  des  motori- 
schen Nerven  zugleich  das  nutritive  Organ  für  die  Muskeln  und  es  kommt 
unfehlbar  zur  Atrophie  derselben,  wenn  die  ersteren  erkrankt  sind  (degene- 
rative, neurotische  Atrophie).  Dies  ist  der  Fall  bei  Poliomyelitis  anterior, 
spinaler  Muskelatrophie,  Syringomyelie  etc.,  bei  Neuritiden,  Quetschung 
und  Durchschneidung  derselben  etc. 

Es  kommt  aber  auch  zur  Muskelatrophie  ohne  Erkrankung  der  nervösen 
Apparate  als  primäre  Muskelkrankheit  (juvenile  Muskelatrophie  etc.),  als 
Inaktivitätsatrophie,  als  kachektische  Atrophie. 

Hypertrophische  Zustände  kennt  man  als  Aktivitätshypertrophie  (Folge 
erhöhter  Inanspruchnahme),  als  Pseudohypertrophie,  bei  welchen  die  Volums- 
vermehrung auf  eine  Zunahme  des  interstitiellen  Bindegewebes,  nicht  aber 
auf  Vermehrung  des  Muskelgewebes  zurückzuführen  ist  (Pseudohypertrophia 
musculorum  progressiva)  und  als  wahre  oder  echte  Hypertrophie  bei  der 
Thomsenschen  Krankheit. 

Knochen  und  Gelenke:  Über  den  Verlauf  ihrer  trophischen  Nerven 
ist  nichts  sicheres  bekannt.  Man  findet  ein  Zurückbleiben  des  Knochen- 
wachstums als  Folge  von  in  früher  Kindheit  auftretender  Lähmung,  sowie 
abnorme  Brüchigkeit  der  Knochen,  namentlich  bei  Tabes  und  Syringo- 
myelie, wo  es  dann  leicht  zu  Spontanfrakturen  kommt. 

Wichtiger  sind  gewisse  trophische  Störungen  der  Gelenke,  wie  man 
sie  bei  Tabes  dorsalis  sieht  und  als  tabische  Arthropathien  bezeichnet. 
Bei  ihnen  handelt  es  sich  um  Gelenkdeformitäten,  welche  durch  Abschleifung 
der  Gelenkenden  manchmal  mit  partiellen  Wucherungen  'zustande  kommen ; 
gleichzeitig  besteht  meist  ein  hochgradiger  Flüssigkeitserguß ;  charakte- 
ristisch ist  die  Schmerzlosigkeit. 

Hypertrophien  der  Knochen  sieht  man  physiologisch  bei  der 
Kallusbildung,  pathologisch  bei  der  Akromegalie,  jener  mit  der  Hypophyse 
in  Zusammenhang  stehenden  Erkrankung,  wo  die  Hypertrophie  vornehmlich 
auftritt  an  den  Knochen  der  Hände  und  Füße,  der  Nase  und  des  Unterkiefers. 

Haut  und  ihre  Gebilde.  Das  Experiment  liefert  keinen  Anhalts- 
punkt dafiir,  daß  das  zerebro-spinale  Zentralorgan  einen  spezifisch  trophi- 
schen Einfluß  auf  die  Gewebe  (mit  Ausnahme  der  Muskeln  und  Drüsen) 
ausübt.  Wahrscheinlich  spielt  in  vielen  Fällen  trophischer  Gewebsstörungen 
die  Empfinduqgslähmung  eine  wesentUche  Rolle  (am  deutlichsten  ausge- 
sprochen bei  der  Syringomyelie),  ferner  müssen  die  häufig  gleichzeitig 
bestehenden  vasomotorischen  Störungen  in  Betracht  gezogen  werden. 

53* 


Digitized  by 


Google 


836 

So  erklärt  sich  nvobl  auch  der  akate  Dekubitns,  welcher  sidi  ja 
nicht  selten  bei  schlechter  Pflege  in  Fällen  von  Rückenmarkskrankheiten  (Mye- 
litis, traumatische  Querschnittstrennnng,  bei  bettlägerigen  Tabeskranken  ete.) 
aasbildet.  Es  stellt  sich  dann  an  den  Stellen  des  Gesäßes,  des  Fnfies  etc., 
auf  welchen  der  Kranke  vornehmlich  liegt,  eine  Rötung  der  Haut  ein,  es 
bilden  sich  blasige,  mit  blutig  gefärbter  Flüssigkeit  getüllte  Abhebungen 
der  Epidermis,  welche  endlich  platzen  und  einem  Geschwür  mit  mififiurbigon 
Grunde  Platz  geben ;  das  Geschwür  wird  breiter  und  tiefer  und  nekrotisiert 
die  Muskeln  und  Knochen. 

Hierher  gehört  femer  das  Ausfallen  der  Haare,  Nägel,  Zähne 
bei  Tabes. 

Weiter  rechnen  wir  in  diese  Kategorie  die  vasomotorisch-trophi- 
schen  Neurosen,  von  denen  wir  die  Akroparästhesie,  die  symmetrische 
Gangrän  (Raynaudsche  Krankheit),  die  Erythromelalgie  und  die  Sklero- 
dermie nennen,  femer  das  angioneurotische  ödem. 

F&  wären  noch  zu  nennen  das  Mal  perforant  du  pied  bei  Tabes  und 
Syringomyelie ,  die  Fingergeschwüre  mit  Nekrose  der  Fingerspitzen  nnd 
-Knochen  bei  Syringomyelie  u.  a.  m. 

5.  Sekretorische  Störungen. 

Bei  organischen  Erkrankungen  peripherer  und  zentraler  Natur  und  bei 
funktionellen  Neurosen  finden  sich  Stömngen  der  Drüsensekretion  als 
pathologische  Abnahme  oder  Zunahme. 

E^  wären  also  hier  zu  nennen  die  Sekretionsanomalien  des  Magen- 
saftes, des  Speichels,  der  Schweißsekretion  u.  a.  m.  Wir  haben  dieselben 
in  den  einzelnen  Kapiteln  über  Magensaft,  Speichel,  Schweiß  etc.  bereits 
abgehandelt. 

6.  Untersuchung  der  Sinnesorgane. 

a)  Geschmacksprüfung. 

Man  nimmt  die  Geschmacksprüfung  mit  gelösten  Stoffen  vor,  und 
zwar  verwendet  man  verdünnte  Lösungen  von  Weinsteinsäure  (sauer), 
von  Zucker  (süß),  von  Kochsalz  (salzig)  und  Chinin  (bitter). 

Zu  berücksichtigen  ist  dabei,  daß  die  Empfindlichkeit  für  süß  vor 
allem  auf  die  Zungenspitze  lokalisiert  ist,  die  Empfindlichkeit  für  sauer 
daneben  auch  auf  die  seitlichen  Zungenränder,  für  bitter  auf  die  hinteren 
Teile  der  Zunge  und  den  Gaumen. 

Zur  Prüfung  trägt  man  auf  die  zu  untersuchende  Stelle  mit  ein^n 
Glasstabe  einen  Tropfen  der  Lösang  auf  und  läßt  durch  vorher  verab- 
redete Zeichen  bei  herausgestreckter  Zunge  die  Angaben  machen.  Nadi 
jeder  einzelnen  Prüfung  ist  der  Mund  durch  Spülen  mit  Wasser  zu  reinigen 
(cfr.  S.  889  u.  891). 
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b)  GeruchsprQfung. 

Man  nimmt  dieselbe  an  jedem  Nasenloch  gesondert  dnreh  Vorhalten 
riechender  Stoffe  (Nelken,  Pfefferminzöl,  Parfüm  etc.)  vor. 

Bei  einer  Grerucbsstöning  leidet  meist  auch  „der  Geschmack'^  der  Speisen. 

c)  GehörprOfung. 

Man  kann  diese  ganz  oberflächlich  so  anstellen,  daß  man  dem 
Ohre  eine  Taschenuhr  in  den  verschiedensten  Abschnitten  vorhält  und  zu- 
sieht, bis  zu  welchem  Abstand  eben  noch  ihr  Ticken  gehört  wird.  Selbst- 
verständlich müssen  die  Gehörgänge  unbedingt  frei  von  Ohrenschmalz  etc. 
sein.  Die  genauere  Gehörprüfung  (Stimmgabel  etc.)  ist  Sache  des  Otiater. 

Die  Untersuchung  des  Trommelfelles  geschieht  mit  dem  Ohrenspiegel 
und  einem  Reflektor.  Man  achte  auf  Trübung,  Rötung,  Perforation  und  Durch- 
tritt von  seröser  oder  eitriger  Flüssigkeit  etc.  Da  bei  Otitis  media  häufig 
die  Cellulae  mastoideae  von  dem  eiternden  Prozesse  ergriffen  sind,  so  kann 
man  sich  über  die  Ausdehnung  einigermaßen  durch  Beklopfen  des  Pro- 
cessus mastoideus  orientieren.  Ist  derselbe  sehr  empfindlich,  so  spricht  es 
für  eine  Ausbreitung  des  Prozesses.  Die  Untersuchung  durch  Spezialisten 
ist  dann  absolut  geboten. 

d)  GesichtsprQfung. 

Betreffs  der  Technik  der  Augenuntersuchung  mit  dem  Augenspiegel  etc. 
verweisen  wir  auf  die  Spezialbücher.  Die  für  die  interne  Untersuchung 
wichtigen  Augenerscheinungen  haben  wir  zum  Teil  schon  besprochen,  zum 
Teil  werden  sie  unter  Okulomotorins  und  Optikus  behandelt  werden. 

Hier  sei  nur  ganz  kurz  erwähnt,  daß  in  vielen  Fällen  eine  peri- 
metrische Untersuchung  des  Gesichtsfeldes  von  großem  Werte  ist. 
Wir  finden  mehr  oder  weniger  gleichmäßige  Einschränkung  des  Gesichts- 
feldes bei  Optikusatrophie,  wobei  darauf  zu  achten  ist,  daß  zumeist  die 
Empfindung  für  rot  und  blau  schneller  verschwindet  wie  für  schwarz  und 
daher  das  Gesichtsfeld  ftlr  rot  und  blau  relativ  eingeschränkter  ist.  Eine 
partielle  Gesichtsfeldeinschränkung  haben  wir  bei  der  temporalen  Abblassung 
(multiple  Sklerose),  bei  Hemianopsie  etc.  Recht  wichtig  ist  die  Prüfung 
des  Gesichtsfeldes  bei  Hysterie  und  Neurasthenie  (traumatische  Neurose); 
hierbei  treten  konzentrische  Einschränkungen  auf,  die  alle  Farben  gleich- 
mäßig, nicht  wie  bei  der  Sehnervaffektion  ungleichmäßig  betreffen ;  dazu 
kommt  noch,  daß  diese  Kranken  bei  der  Untersuchung  schnell  ermüden 
und  dadurch  die  Einschränkung  gradatim  noch  vermehrt  wird. 

Man  prüft  das  Gesichtsfeld  zuerst  für  das  eine,  dann  für  das  andere 
Auge.  Man  läßt  den  Kranken  bei  verdecktem  anderen  Auge  starr  auf  einen 
Punkt  sehen  und  bewegt  nun  von  außen,  oben,  unten  etc.  einen  kleinen 
weißen,  roten,  blauen  etc.  Gegenstand  (zur  oberflächlichen  Untersuchung 
genügt  der  Finger)  unter  leichter  oszillatorischer  Bewegung  langsam  gegen 
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das  Auge  heran.  Sobald  derselbe  vom  Untersuchten  perzipiert  wird,  mißt 
man  den  Abstand  vom  Auge.  Indem  man  systematisch  die  Untersnchmig 
von  allen  Seiten  wiederholt,  erhält  man  das  Gesichtsfeld. 

Man  hat  dazu  einen  Apparat  (das  Perimeter)  konstruiert.  Derselbe  besteht  aas 
einer  halbkreisförmig  gebogenen  Schiene,  die  um  ihre  Achse  drehbar  ist  und  einen  be- 
weglichen £insatz  enthält,  in  welchen  rote,  blaue,  weiße  etc.  Kartonstücke  gesetzt  wer- 
den; die  Schiene  ist  in  Grade  eingeteilt,  mit  denen  die  Graduierung  eines  zum  Apparat 
gehörenden  Papierschemas  zusammenstimmt.  Außerdem  befindet  sich  ein  Zeiger  am 
Apparat,  der  den  Winkel  angibt,  in  welchem  die  Schiene  sich  befindet,  welcher  eben- 
falls mit  dem  Schema  zusammenstimmt.  Man  läßt  den  Kranken  das  Kinn  auf  eine  am 
Apparat  befindliche  Kopfstütze  legen  und  bestimmt  das  Gesichtsfeld  für  jedes  Auge 
einzeln  unter  Benützung  des  armierten  Zeigers  und  Drehung  der  Schiene,  indem  man 
das  Resultat  jeder  einzelnen  Achse  und  Farbe  sofort  in  das  Schema  einträgt. 


B.  (Spezieller  Teil.)  Lokalisationsdiagnostik. 

i.  Gehirn. 

Anatomische  Vorbemerkungen. 

Das  Nervensystem  ist  aufgebaut  aus  der  eigentlichen  nervösen  Sub- 
stanz und  einem  Sttitzgewebe.  Die  nervöse  Substanz  besteht  aus  Nerven- 
zellen mit  ihren  Fortsätzen,  das  Sttitzgewebe  aus  Bindegewebe  und  einer 
spezifischen  Sttitzsubstanz ,  der  Neuroglia.  Die  Fortsätze  der  Nervenzelle 
können  kurz  sein  und  sich  unter  starker  (dichotomischer)  Verästelung  auf- 
spalten (Dendriten),  oder  aber  der  Nervenfortsatz  ist  lang  und  zieht  unter 
Abgabe  von  Seitenästen  durch  weite  Strecken  des  Gehirnes  und  Rücken- 
markes oder  zieht  von  den  Zentralorganen  peripherwärts  im  peripherischen 
Nerven  zu  dem  Organ,  das  er  versorgt  (Neurit).  Das  Ende  der  Neuriten 
pflegt  sich  gleichfalls  aufzuästeln. 

Die  Nervenzellen  liegen  in  Gehirn,  Medulla  oblongata  und  spinalis 
in  der  grauen  Substanz  bzw.  auch  da,  wo  graue  und  weiße  Substanz  sich 
verflechten.  Die  weiße  Substanz  ist  frei  von  Ganglienzellen.  Da,  wo  im 
Gehirn  die  Nervenursprtinge  liegen,  femer  in  den  Großhirnganglien  und 
den  grauen  Nerven  des  Himstockes  liegen  die  Nervenzellen  besonders  dicht. 
Die  (langen)  Fortsätze  der  Nervenzelle  bilden  die  weiße  Substanz,  und 
zwar  verlaufen  sie  meist  zu  Strängen  oder  Bahnen  geordnet.  Derartige 
Fasern,  die  im  Gehirn  und  Rückenmark  verschiedene  Punkte  der  gleichen 
Seite  verbinden,  heißen  Assoziationsfasem ;  wenn  sie  korrespondierende 
Punkte  beider  Hälften  verbinden,  so  heißen  sie  Koordinationsfasem  und 
wenn  sie  von  der  Großhirnrinde  zu  den  Zentralganglicn  bzw.  zu  dem 
Rückenmark  verlaufen,  Projektionsfasem.  Aus  dem  Gehirn  bzw.  Rücken- 
mark austretende  Fasern  bilden  die  peripheren  Nerven.  Jede  Nervenzelle 
bildet  mit  allen  ihren  Fortsätzen  eine  (funktionelle  und  biologische)  Ein- 
heit,   ein   Neuron;   die  Neurone    stehen  untereinander  durch   Berührung 
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in  Verbindung,  indem  die  Endbäumchen  des  einen  Neurons  die  End- 
bäumchen  des  anderen  Neurons  bzw.  den  Zelleib  einer  anderen  Nerven- 
zelle umflechten.  Eine  Nervenbahn  besteht  aus  mehreren  hintereinander 
geschalteten,  in  einer  Richtung  den  nervösen  Reiz  leitenden  Neuronen  (cfr. 
S.  866fr.). 

Durch  Ausschaltung  eines  Neurons  wird  die  Bahn  unterbrochen.  Ein 
von  seiner  Nervenzelle  getrennter  Neurit  degeneriert,  während  die  Nerven- 
zelle erhalten  bleibt. 

Bezüglich  der  Anatomie  des  Gehirnes  muß  im  einzelnen  auf  die  Lehrbücher  der 
Anatomie  verwiesen  werden;  hier  seien  zunächst  zur  leichteren  Orientierung   über  die 


Fig.  817. 


Cyru8  frontalis 
inferior 


f  Pars  orbitalisl 
Pars  triangalaris 


Pars  opercnlaris  ' 

Opprculnm^ 


Bio  linke  Hemisphäre,  Hemisphaeriam  sinistram,  des  Großhirns;   die  konvexe  Fläche  derselben,  Facies  convexa. 
in  der  Ansicht  von  der  Seite.  Windungen  nnd  Farchen  des  Großhirns,  Gyricerebri  andSulci  oerebri.  (Nach^  T  o  1  d  t. ) 

Sulci  und  Gyn  des  Stirnlappens,  Scheitellappens,  Schläfenlappens  und  Hinterhauptlappcns 
einige  Abbildungen  der  Großhirnrinde  beigebracht  (s.  Fig.  317—319). 


a)  Motorische  Region  der  Großbimrinde. 

Man  unterscheidet  an  der  Großhirnrinde  auf  Grund  klinisch-anatomischer 
und  experimenteller  Erfahrungen  bestimmte  Bezirke,  die  als  motorische 
Sinneszentren  in  dem  Sinne  anzusehen  sind,  daß  von  ihnen  der  zentri- 
fugal sich  fortleitende  Impuls  zu  einer  Muskelaktion  ausgeht. 
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Die  motorische  Region  der  Oroßhirnrinde  ist  hauptsächlich  auf  den 
Oyrus  praecentralis,  den  Gyrns  postoentralis ,  den  Lobnlos  paraeentralis 
und  benachbarte  Gyn  lokalisiert,  wobei  bestimmte  Mnskelgebiete  des 
Körpers  ihre  eng  umgrenzten  motorischen  Sphären  haben,  die  am  besten  aus 
beifolgender  Figur  zu  ersehen  sind  (s.  Fig.  320,  S.  842). 

Dabei  ist  zu  bemerken,  daß  die  Kopfr^on  an  den  ZentralwinduDgen 
tiefer  liegt  als  die  Armregion    und  diese  wieder  tiefer  als  die  Beinr^on. 

Experimentell  lassen  sich  von  den  Zentren  der  motorischen  Region, 
z.  B.  bei  Patienten,   die  am  Schädel   operiert   sind,    durch   Reizung  Be- 


Sulcus  oinguli  (Pars  margin»liR) 
Salciu  sabparietalifl 


FiMOTft  parieto- 
oocipit&lis 


Fig.  818. 
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Fissnra  ealcarina 


Genn  eorporii  oU^ 
\  \  Bostrum  corporU  call« 

\Saleas  parolfactorin«  »nt#ri« 
Area  parolfaetoria  (Broea«) 

\Salcas  parolfactorias  posterior 

Qjtxu  lubcallosus  (Pednnealui 

corporis  calloti) 

Mediansagittaler  DurcÜsohnitt  darch   das  Gehirn.    Die  Windungen  und  Fnrchon  an  der  medialen  FUch«,  F*ci" 
medialis,  der  linken  OroOhimhemisphftre.  (Nach  Toi  dt.) 

wegungserscheinungen  der  dem  betreffenden  Zentrum  koordinierten  Mus- 
keln auslösen,  andrerseits  ftthrt  Zerstörung  des  Zentrums  unfehlbar  zn 
Lähmung  der  assoziierten  Muskulatur. 

Nur  die  doppelseitig  innervierten  Muskeln  (Schlund,  Kaumuskeln,  Kehlkopf« 
Augenmuskeln,  Stirn-Augenfazialis)  machen  hiervon  eine  Ausnahme,  insofern  sie  bei 
einseitiger  Zerstörung  des  betreffenden  Zentrums  nicht  gelähmt  werden. 

Die  mit  dem  Namen  Jackson  sehe  Epilepsie  bezeichneten,  meist  kuit 
dauernden  Krämpfe ,  die  infolge  Reizung  eines  umschriebenen  Felde«  der 
motorischen  Zone  entstehen  und  gewöhnlich  bereits  paretische  Glieder  be- 
fallen, treten  als  isolierte,  auf  wenige  Muskelgruppen  eines  Korperteiles 
beschränkte  Krämpfe  auf,  die  stets  in  denselben  Muskelgruppen  beginnen  nnd 
sich  in  ganz  bestimmter  Reihenfolge  auf  andere  Muskelgruppen  fortpflanzen. 
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Wird  beispielsweise  zuerst  das  Gesicht  befallen,  so  springt  der  Krampf  auf  den 
Arm  und  das  Bein  über;  geht  er  vom  Arm  aus,  so  wird  danach  erst  das  Gesicht  und 
später  das  Bein  ergriffen;  wird  endlich  das  Bein  zuerst  befallen,  so  folgt  der  Arm, 
der  Rumpf  und  schließlich  das  Gesicht. 

Fig.  810. 
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Die  Himbasis,  Basis  encephali,  mit  den  austretenden  Wurzeln  der  HirnnerTen,  Badices  nenromm  cerebralium. 
Die  basale  Flftche  des   Großhirns,   Facies  basalis  cerebri,   ist  in   ihrem   hinteren   Anteil   von   dem  Kleinhirn 

gedeckt.     (Nach  Toi  dt.) 

b)  Lokalisation  und  Organisation   der  Sensibilität. 

Läsionen  der  motorischen  Region  der  Hirnrinde  rufen  nicht  nur  den 
Ausfall  bestimmter  Bewegungselemente  hervor,  sondern  bewirken  auch 
Sensibilitätsdefekte. 
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Neuere  Autoren  (Munk,  Exner  u.  a.)  sind  der  Ansicht,  daß  Motilität 
und  Sensibilität  durchwegs  die  nämliche  Lokalisation  haben  und  in  einer 
sensomotorischen  Zone,  welche  hauptsächlich  die  beiden  Zentralwindungen 
umfaßt,  vereinigt  sind. 

Dem  gegenüber  macht  Monakow  geltend,  daB  es  Fälle  gibt,  in  denen  Läsion 
der  vorderen  Zentralwindimg  zwar  von  einer  Monoplegie,  nicht  aber  von  einer  Gefühls- 
störung, auch  nicht  im  Sinne  einer  Astereognosis  begleitet  war  und  daß  kortikale  Hemi- 
anästhesien  in  Gestalt  intensiver  Störung   des  Muskelsinnes    und    des  stereognostischen 


Seitliche  Ansicht  der  linken  Hemisphftre  mit  schematischer  Eintragnng  der  Terschiedenen  Foci. 
Nach  den  chirurgischen  Erfahrungen  von  Keen,  Horsley,  Mills  a.  a.,  aatn  Teil  nach 
Lamacq.  a  Reizpnnkt«  fttr  Mundwinkel  and  Mundfacialis.  6  Schließer  der  Augen ,  Corrugator 
supercilii.  c  Stimfacialis.  d  Bewegungen  mit  dem  Kiefer,  öffnen  und  SchlioOen.  e  Seitwftrtei- 
bewegungen  der  Augen  und  Drehen  dos  Kopfes.  /  Unerregbares  Feld,  y  Beixpunkte  f&r  den 
Daumen;  Extension,  Abduktion,  Flexion;  individuell  rerschioden  lokalisiert.  A  Extension  d«8 
Zeigefingers,  t  Extension  der  übrigen  Finger,  j  Extension  der  Finger,  k  Spreixen  der  Finder. 
l  FaustschluO  und  öffnen  der  Hand,  m  Beugung  des  Ellenbogens,  n  Heben  der  Schulter,  o  Foci 
für  das  Bein.  FS  Fissnra  Sylvii.  IP  Interparietalfurche  yca  Vordere,  gep  hintere  Zentral- 
Windung.  Fi — F3  Erste  bis  dritte  Stirnwindung,  a  Pars  orbitalis,  ß  Pars  triangularis,  j-  Par$  op«r- 
cularis  der  dritten  Stirnwindung  (F3).  (Nach  y.  Monakow.) 

Sinnes  wiederholt  beobachtet  wurden,  ohne  daß  eigentliche,  stärker  ausgesprochene  mo- 
torische Störungen  damit  verknüpft  waren. 

Nach  Monakow  partizipieren  wahrscheinlich  alle  Rindenabschnitte  (nicht  nur 
die  Regio  Rolandica)  an  dem  Zustandekommen  der  bewußten  allgemeinen  Emp- 
findlichkeit der  Glieder  (Schmerz,  extreme  Grade  der  Temperatur,  rohe  Druck- 
empfindung). Diejenigen  Empfindungen,  welche  die  Tätigkeit  (feinere  Abstufung) 
der  von  den  motorischen  Herden  innervierten  Bewegungskombinationen 
begleiten,  werden  nach  Monakow  zweifellos  in  der  nächsten  Nähe  der  motorischen 
Foci  ihren  Ursprung  nehmen. 
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c)  Symptome  von  partieller  oder  totaler  Erkrankung  der 
motorischen  Zone. 

Man  kann  die  Diagnose  auf  Herderkrankung  innerhalb  der  motori- 
schen Zone  stellen: 

1.  wenn  sich  eine  Monoplegie  allmählich  entwickelt  oder  wenn  eine 
Hemiplegie  (im  Anschlüsse  an  Apoplexie)  sich  rasch  zurtickbildet  und  eine 
Monoplegie  eines  Körperteiles  für  längere  Zeit  zurtlckbleibt. 

Noch  wahrscheinlicher  liegt  die  Annahme  einer  kortikalen  Läsion  (z.  B.  in  der  Arm- 
region, wenn  die  initiale  Monoplegie  sukzessive  in  eine  Monoparese  (richtiger  Mono- 
ataxie)  mit  Schädigung  isolierter  Bewegungen  der  Hand  übergeht;  doch  genügt  eine 
Monoparese  für  sich  noch  nicht,  um  einen  Herd  in  der  Regio  central,  zu  diagnostizieren. 
Zeigt  sich  daneben  noch  eine  auf  das  ergriffene  Glied  bzw.  Teile  desselben  (namentlich 
Hand  und  FuB)  sich  beziehende  Abstumpfung  der  Empfindung,  und  zwar  derart,  daß 
Tor  allem  auch  der  Muskel-  resp.  der  stereognostische  Sinn  eine  nennenswerte  Schädi- 
gung erleiden,  während  das  Berührungs-  und  Schmerzgefühl  ziemlich  frei  bleiben  und 
der  Temperatursinn  nur  leicht  gestört  ist;  treten  ferner  zeitweise  Parästhesien  (Kälte-, 
Formikationsgefühl),  abnorme  Bewegungsempfindongen,  Schmerzempfindungen  in  ein- 
zelnen Hautabschnitten  oder  yasomotorische  Störungen  in  dem  paretischen  Gliedteil 
(Sukkulenz)  auf:  dann  wird  die  Diagnose  auf  Ergriffensein  der  motorischen  Zone  mit 
größerer  Bestimmtheit  ausgesprochen  werden  können  (Monakow). 

2.  Bei  Jackson-Epilepsie,  d.  h.  wenn  tonisch-klonische  Krämpfe  in 
einem  monoplegischen  Körperabschnitt  auftreten.  Wenn  diese  Krämpfe 
stets  von  denselben  paretischen  Muskelgruppen  ausgehen,  in  bestimmter 
Reihenfolge  auf  andere  tiberspringen  und  schließUch  im  erstbefallenen 
Muskelgebiet  wieder  endigen,  so  ist  der  Herd  in  der  motorischen  Rinden- 
region dieses  Muskelgebietes  zu  suchen. 

d)  Lokalisation  der  kortikalen  Sprachstörungen  (Aphasie  etc.). 

I.  Definition  der  Sprachstörungen. 

Die  Sprache  besteht  aus  zwei  Funktionen  der  perzeptiven,  dem 
Sprachverständnis,  und  der  expressiven,  dem  Sprechen. 

Störungen  der  Sprache  können  auf  Störungen  des  Sprachverständ- 
nisses beruhen  oder  auf  Störungen  des  Sprechens. 

1.  Störungen  des  Sprachverständnisses  (amnestische,  sensorische  Aphasie). 
Das  Gedächtnis  für  Worte  kann  in  mannigfaltiger  Weise  gestört 
sein,  einmal  indem  Wortklänge  zwar  richtig  erfaßt,  sehr  bald  aber  wieder 
vergessen  werden;  zweitens  kann  die  Worterinnerung  geschädigt  sein, 
indem  es  schwierig  ist,  aus  dem  Gedächtnisinhalte  die  richtigen  Wort- 
bilder zu  wecken,  die  Wortzeichen  zu  wählen  (z.  B.  Personennamen).  Ist 
diese  Worterinnerung  in  sehr  großem  Maße  beeinträchtigt,  so  daß  viele 
Worte,  die  man  im  täglichen  Leben  braucht,  nicht  genannt  werden  können, 
weil  das  Wortbild  in  der  Erinnerung  nicht  gegenwärtig  ist,  so  spricht  man 
von  amnestischer  Aphasie. 
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Es  kann  die  Erkrankung  aach  darin  bestehen^  dafi  der  Fnüent 
die  zu  ihm  gesprochenen  Worte  zwar  hört,  aber  nicht  wieder  eikennt; 
mit  anderen  Worten:  er  versteht  nicht,  gerade  als  ob  man  zu  ihm  in  einer 
fremden  Sprache  spricht  (zentrale  sensorisehe  Aphasie,  aach  Wort- 
taubheit). 

2.  Störungen  des  Sprechens  (motorische  Aphasie,  H'ortstummheiij. 
Wenn  ein  Patient  nicht  imstande  ist,  trotz  der  größten  Mfihe,  die  er 
sich  gibt,  das  Wort,  das  er  sagen  will,  richtig  auszusprechen,  obwohl  ihm 
Zunge  und  Lippe  nicht  gelähmt  sind,  und  auch  Worte  und  Silben,  die 
ihm  vorgesprochen  werden,  nicht  nachsprechen  kann,  so  bezeichnet  mao 
diesen  Zustand  mit  motoriseher  Aphasie. 

Es  sind  bei  der  motorischen  Aphasie  somit  sowohl  die  F&hi^eit,  die  Worte  tk 
natürliche  Aasdruckszeichen  willkfirüch  za  bilden,  als  auch  die  Fähigkeit,  gehörte  oder 
gelesene  und  richtig  yerstandene  Worte  in  die  kortikale  Sprachmechanik  umznwtzefl, 
d.  h.  die  hierfür  notwendige,  vorbereitende  „Mobilmachung  der  Laute"  zu  treffen,  luf- 
gehoben.  In  der  Regel  verliert  der  Patient  alle  diese  Fähigkeiten  mit  einem  Schlage 
(durch  Apoplexie,  Trauma  u.  dgl.)  [Monakow]. 

Die  Motorisch-aphasischen  sind  nie  ganz  stumm,  da  ihnen  stets  noch  die  Aas- 
sprache einiger  weniger  Wortreste  verbleibt.  Die  leichteste  Form  der  motorischen  Sprach- 
störung bezeichnet  man  als  literale  Aphasie  oder  Silbenstolpern. 

3.  Agraphie, 

Mit  der  Aphasie  kombiniert  sich  häufig  die  Agraphie,  d.  h.  ein  Zu- 
stand, in  welchem  die  gewöhnlich  zum  Schreiben  benutzte  (rechte  bzw. 
auch  linke  Hand)  zwar  imstande  ist,  alle  zum  Schreiben  notwendigen  Be- 
wegungen im  einzelnen  auszuführen,  indessen  nicht  imstande  ist,  die  in 
seiner  Erinnerung  geweckten  bzw.  gehörten  oder  gesehenen  Wortbilder 
niederzuschreiben. 

Bei  reiner  Agraphie  dürfen  weder  das  Lesen  noch  das  Spredien 
noch  das  Sprachverständnis  im  geringsten  gestört  sein,  indessen  kommt 
eine  derartige  isolierte  Störung  wohl  nur  höchst  selten  vor;  meist  ist  die 
Agraphie  kombiniert  mit  Aphasie. 

Man  teilt  die  Agraphie  (nach  ihrer  Schwere)  in  literale  und  verbale 
ein,  je  nachdem  der  Patient  nicht  mehr  imstande  ist,  selbst  isolierte  Bach- 
staben richtig  zu  Papier  zu  bringen  (literale  Aphasie)  oder  wenn  er  nw 
zu  Worten  kombinierte  Lautzeichen  nicht  mehr  schreiben  kann. 

Man  kann  die  Agraphie  ihrem  Zustandekommen  nach  in  verschiedene  Formeii 
einteilen: 

1.  In  Klang  oder  Lautagraphie  (bei  motorischer  oder  sensorißcher 
Aphasie); 

2.  in  optische  Agraphie  (bei  Alexie  [s.  w\  u.]  und  rechtseitiger 
Hemianopsie); 

3.  in  Agraphie  infolge  Schädigung  kinästhetischer,  filr  die  Schreib- 
bewegung notwendiger  Gefiihle  (Agraphia  cheiro-kmaesthetica). 
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4.  Alexie. 
Darunter  versteht  man  die  Unfähigkeit,  Gedrucktes  oder  Geschriebenes 
richtig  zu  lesen,  d.  h.  die  zusammengeftigten  Worte  zu  verstehen,  zu  be- 
greifen. Der  Kranke  sieht  zwar  Wortzeichen,  er  kann  aber  ihren  Sinn 
nicht  erraten.  Ähnlich  wie  bei  der  Agraphie  unterscheidet  man  (graduell) 
eine  verbale  und  litterale  Störung;  die  letztere  ist  als  die  schwerere  Störung 
anzusehen,  da  nicht  einmal  mehr  die  Buchstaben  richtig  erkannt  werden. 

2.  Klinische  Einteilung  der  Aphasien. 

Klinisch  lassen  sich  die  Aphasien  am  besten  folgendermaßen  ein- 
teilen (nach  V.  Monakow). 

1.  Totale  Aphasie  =  Aufhebung  sämtlicher  Sprachkomponenten.  Isoliert 
kommt  sie  selten  vor,  meist  kombiniert  mit  schwereren  psychischen  Stö- 
rungen. 

2,  Motorische  Aphasie. 

a)  Motorische  Aphasie  vom  Typus  Broca.  Intellekt  gewöhnlich  frei. 
Spontansprechen  bis  auf  Wortreste  aufgehoben,  ebenso  das  Nachsprechen 
und  das  laute  Lesen ;  spontanes  Schreiben  und  Schreiben  nach  Diktat  sowie 
Kopieren  (mit  der  linken  Hand,  da  die  rechte  meist  hemiplegisch  ist) 
schwer  gestört.  Verständnis  für  Gesprochenes  und  Geschriebenes  resp. 
Gedrucktes  erhalten. 

a^)  Nebenform  der  motorischen  Aphasie,  bei  welcher  die  Agraphie 
gegentlber  der  Störung  des  mündlichen  Ausdruckes  stark  in  den  Vorder- 
grund tritt  (cheirokinästhetische  Agraphie). 

b)  Reine  motorische  Aphasie  (reine  Wortstummheit,  subkortikale 
motorische  Aphasie,  Aphemie).  Intellekt  frei.  Patient  bringt  nicht  einen 
Laut  (komplette  Aphemie)  oder  nur  noch  einige,  oft  verstümmelte  Wort- 
reste beim  Versuch  zu  sprechen  hervor;  Nachsprechen,  lautes  Lesen  auf- 
gehoben. Schriftlicher  Ausdruck  ziemlich  normal  oder  nur  leicht  beein- 
trächtigt. Verständnis  des  Gesprochenen  und  der  Schrift  ungestört. 

Zwischen  diesen  drei  Formen  finden  sich  Übergänge. 

5.  Sensorische  Aphasie. 

a)  Gewöhnliche  Worttaubheit  vom  Typus  Wernicke  (kortikale 
sensorische  Aphasie).  Patient  versteht  Gesprochenes  und  Geschriebenes  nicht 
oder  nur  in  sehr  beschränkter  Weise,  er  spricht  mit  reduziertem  Wort- 
schatz und  paraphasisch^);  Nachsprechen  nicht  möglich  oder  nur  in  Form 
der  Echolalie  und  der  Perseveration*);  bisweilen  Neigung  zu  Logorrhoe')  vor- 


^)  Paraphasie  ist  eine  bei  sensorischer  Aphasie  yorkommende  Wortverwechslung. 
Statt  der  vom  Kranken  beabsichtigten  Worte  werden  andere,  ähnlich  klingende  hervor- 
gebracht. 

')  D.  h.  verständnisloses  Nachsprechen  einzelner  Worte  oder  Sätze. 

*)  Sinnlose  Geschwätzigkeit. 
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banden.  Störung  in  der  Betonung  der  Worte.  Litterale  und  verbale  Agraphie 
und  Paragraphie  0  in  bezug  auf  Spontanschreiben  und  Diktatschreiben  vor- 
handen. Kopieren  erschwert.  Intellekt  häufig  reduziert. 

b)  reine  Worttaubheit  (subkortikale  sensorische  Aphasie,  Sprach- 
taubheit). Intellekt  meist  ungestört,  innere  Sprache  erhalten.  Die  Hörschärfe 
etwas  herabgesetzt,  selten  ganz  ungestört.  Auffassung  und  Verständnis  der 
gesprochenen  Worte  ganz  aufgehoben.  Nachsprechen  unmöglich.  Fähigkeit, 
sich  schriftlich  auszudrücken  und  mit  Verständnis  zu  lesen  erhalten,  resp. 
wenig  gestört.  Paraphasische  Ausdrücke  selten. 

4.  Amnestische  Aphasie,   Wortamnesie,  Anomie. 

(Als  ganz  reine  Form  selten  und  nicht  von  allen  Autoren  anerkannt.) 
Sie  kommt  meist  in  Verbindung  mit  sensorischer  Aphasie,  und  zwar  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  als  Vorstufe  dieser  (bei  Traumata ,  Tumoren  etc.) 
vor ;  transitorisch.  Patient  bedient  sich  der  Sprache  leicht  und  unter  Beob- 
achtung der  richtigen  Satzform,  dagegen  findet  er  schwer  oder  überhaupt 
nicht  die  Bezeichnungen  für  die  Objekte  und  Personennamen  resp.  ftlr 
konkrete  Substantiva  (Unfähigkeit,  sich  die  Wortklänge  und  -Laute  inner- 
lich zurecht  zu  ordnen),  bedient  sich  eventuell  falscher  Worte  (Paraphasie). 
Wortverständnis  für  Gesprochenes  und  Geschriebenes  nicht  gestört.  Beim 
Spontanschreiben  dieselbe  Schwierigkeit  wie  beim  Sprechen;  Schreiben  auf 
Diktat  und  Kopieren  ungestört.  Von  dieser  Form  sind  verschiedene  Ab- 
stufungen möglich. 

5.  Mischformen  von  motorischer  und  sensorischer  Aphasie  und 
auch  von  Wortamnesie,  meist  mit  abnormen  psychischen  Erscheinungen 
(Trübungen  des  Intellekts)  verknüpft,  selten  stabil. 

Diese  Mischformen  können  in  Untergrupi^en  geteilt  werden  mit  stär- 
kerem Hervortreten  a)  von  motorisch-aphasischen  und  b)  von  sensorisch- 
äphasischcn  Symptomen.  Haupterscheinungen:  Bei  Erhaltung  der  Fähig- 
keit, korrekt  nachzusprechen,  nach-  und  abzuschreiben  und  laut  zu  lesen, 
Störung  der  Spontansprache  resp.  Unvermögen ,  den  Sinn  des  Gelesenen 
und  Gehörten  richtig  aufzufassen  (Reduktion  des  Wortschatzes,  Wort- 
amnesie). 

6.  Die  reine  Wortblindheit  (subkortikale  Ataxie  von  Wemicke). 

a)  Reine  Wortblindheit  ohne  Agraphie.  Willkürliche  Sprache, 
Wortverständnis  flir  Gesprochenes  erhalten ;  Ataxie  aus  optischer  Ursache. 
Einzelne  Buchstaben,  erste  Silben  eines  Wortes  können  gelesen  werden. 
Schreiben  möglich,  doch  ist  Patient  außerstande,  was  er  selbst  geschrieben 
hat,  zu  verstehen.  Schreiben  auf  Diktat  möglich.  Kopieren  nicht.  Recht- 
seitige  Hemianopsie,  Schwächung  der  optischen  Aphasie  vorhanden. 

b)  Reine  Worttaubheit  mit  Agraphie.  Spontansprache  erhalten 
(bisweilen  paraphasische  Ausdrucksweise),  ebenso  das  Verständnis  des  Ge- 

*)  Verwechslung  der  Buchstaben. 
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sprochenen.  Komplette  Alexie,   ebenso  Agraphie  und  Paragraphie,  beide 
optischen  Ursprunges;  Patient  kann  nicht  nachschreiben  und  nicht  kopieren. 

3.  Lokalisation  der  Sprachstörungen. 

Zum  Verständnis  der  Lokalisation  der  Sprachstörungen  empfieblt  es  sich,  nach  dem 
Vorgange  Lichtheims  und  Wernickes  ein  Klangbildungszentrum  A  (akustisches 
Zentrum)  und  ein  Bewegungsbilderzentrum  M  (motorisches  Zentrum)  anzunehmen. 

Das  akustische  und  das  motorische  Zentrum  sind  untereinander  in  doppelter 
Weise  leitend  verbunden.  Beim  Nachsprechen  wird  der  durch  aA  vermittelte  aku- 
stische Eindruck  auf  dem  AVege  A  M  dem  motorischen  Zentnim  übermittelt,  das  durch 
die  Bahn  Mm  die  Erregung  auf  die  Kerne  der  Sprachmuskeln  weiterleitet. 

Die  Einreihung  der  Gehörklänge  geht  über  das  Begriffszentrum  B,  welches  in- 
dessen aus  einer  Summe  von  Einzelkomponenten  besteht.  B  ist  mit  M  leitend  verbunden. 


.-0^ 


L  i  c  h  t  h  e  i  m  scb  es  Schema. 

Beim  Lesen  werden  die  optischen  Eindrücke  über  das  Zentrum  0  (optisches 
Zentrum)  dem  Klangbildungszentrum  übermittelt. 

Das  laute  Lesen  geschieht  über  OAMm;  lautes  Lesen  mit  Verstand  über  B, 
also  OABMm. 

Das  Zentrum,  von  dem  die  Schreibbewegungen  aus  innerviert  werden,  ist  E;  das 
(begriffliche)  Schreiben  geht  daher  über  die  Bahn  ABME,  das  Schreiben  nach  Diktat 
über  die  Bahn  AOE. 

Bei  Zerstörung  der  Zentren  bzw.  Unterbrechung  der  Leitungsbahhen  kommt  es 
nach  Lichtheim  zu  folgenden  Störungen  (cfr.  das  Schema): 

1.  Zerstörung  von  M  =  kortikale  motorische  Aphasie  (vom  Typus  Broca);  Spontan- 
sprechen und  Nachsprechen  aufgehoben;  Sprachverständnis  ungestört. 

2.  Zerstörung  von  A  =  kortikale  seusorische  Aphasie  (Typus  Wem  icke);  auf- 
gehoben ist  das  Sprach  Verständnis  und  das  Nachsprechen;  es  besteht  Paraphasie. 

3.  Unterbrechung  der  Bahn  AM  =  Leitungsaphasie.  Beim  willkürlichen  Sprechen 
Paraphasie^  ferner  Paragraphie. 

4.  Unterbrechung  der  Bahn  MB  =  transkortikale  motorische  Aphasie.  Nach- 
sprechen, Schreiben  auf  Diktat,  Laiitlesen  erhalten.  Willkürliches  Sprechen  und  Schreiben 
aufgehoben.  Sprachverständnis  ungestört. 
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5.  Unterbrechung  der  Bahn  Mm  =  reine  motorische  Aphasie  (subkortikale).  Yerlost 
der  willkürlichen  Sprache  bei  erhaltenem  Wort^erständnis  und  der  Fähigkeit  zu  schreiben. 

6.  Unterbrechung  der  Bahn  AB  =  transkortikale  sensorische  Aphasie.  Sprach* 
verst&ndnis  gestört.  Schreiben,  Lautlesen,  Nachsprechen,  Diktatschreiben  ungestört;  Pa- 
raphasie. 

7.  Unterbrechung  der  Bahn  Aa=  Sprachtaubheit,  subkortikale  sensorische  Aphasie. 
Willkürliche  Sprache,  Schriftverst&ndnis  und  Schreiben  ungestört;  keine  Paraphasie;  auf- 
gehoben ist  das  Sprachverstftndnis  und  das  Nachsprechen. 

Anatomisch  liegen  die  Sprachzentren  und  Leitungsbahnen  nicht  iso- 
liert genug,  um  bei  entsprechender  Läsion  reine  Typen  von  Sprachstörun- 
gen entstehen  zu  lassen.  Man  kennt  am  Gehirn  nur  bestimmte  Abschnitte 
der  Hirnwindungen,  deren  Läsion  Aphasie  zur  Folge  hat,  bald  mit  stär- 
kerem, bald  schwächerem  Hervortreten  der  motorischen  oder  der  sensori- 
schen Komponente. 

Nach  Broca  fährt  bei  einem  Rechtshänder  Zerstörung  des  hintere 
Drittels  der  dritten  linken  Stirn  Windung  (nach  D6j  6r  ine  Pars  triangularis 
+  opercularis)  und  etwa  noch  der  benachbarten  Partie  des  Operculom 
der  ersten  vorderen  Zentralwindung  durch  einen  Herd  irgendwelcher  Art 
zur  motorischen  Aphasie  (kortikale  motorische  Aphasie  s.  o.). 

Man  muß  nach  dem  heutigen  Stande  der  Frage  auch  jetzt  noch  die  sog.  Broca- 
sehe  Windung  als  das  motorische  Sprachzentrum  (d.  h.  das  Rindenfeld)  für  die  kor- 
tikale motorische  Aphasie  ansehen,  indessen  muß  auch  der  erweiterten  Brocaschen 
Region  eine  gewisse  Bedeutung  für  das  Zustandekommen  der  motorischen  Aphasie  zu- 
geschrieben werden,  auch  wenn  in  einzelnen  Fällen  die  Verschiedenheit  in  der  Gruppie- 
rung, in  der  Intensit&t,  namentlich  aber  in  bezug  auf  die  Dauer  der  motorisch-aphasi- 
schen  Symptome  bei  nahezu  gleichem  Sitze  der  Lftsion  zunächst  ganz  unverständlich 
bleibt  (v.  Monakow). 

Dauerformen  von  motorischer  Aphasie  werden  in  der  Regel  nur  durch  ganz  aus- 
gedehnte, tief  in  das  subkortikale  Mark  und  in  die  weitere  Umgebung  der  Sprach- 
region sich  erstreckende  Herde  (oder  durch  relativ  diffuse,  mit  schwerer  Himatrophie 
(A.Pick)  verbundene  Erkrankungen,  allerdings  mit  besonderer  Beeinträchtigung  der 
Sprachregion)  produzier  werden.  Unter  keinen  Umständen  reicht  nach  den  bisherigen 
klinischen  Erfahrungen  eine  örtliche  Zerstörung  der  Brocaschen  Region  für  sichaoft, 
um  eine  Dauer  form  von  kompletter  motorischer  Aphasie  hervorzubringen  (v.  Monakow). 

Auch  die  sensorische  Aphasie  hat  (nach  v.  Monakow)  ebenso,  wie 
die  motorische  Hauptform  von  Aphasie,  wohl  stets  eine  örtliche  kortikale 
Störung  zur  Voraussetzung.  Diejenige  Großhimregion ,  deren  2ier8t5nuig 
sensorische  Aphasie  zu  erzeugen  pflegt,  liegt  in  dem  vom  3.  und  4.  Ast 
der  Art.  Foss.  Sylvii  versorgten  Windungsgebiet  und  umfaßt  die  hintere 
Partie  der  ersten  Temporalwindung,  die  4.  und  5.  Inselwindung,  den  Gyrus 
subangularis,  dann  den  Gyrus  supramarginalis  und  angularis,  sowie  eveiH 
tuell  auch  die  2.  und  3.  Temporalwindung.  Die  Prädilektionsstelle  oder  der 
Locus  minoris  resistentiae  für  die  Erzeugung  einer  kompletten  sensorischen 
Aphasie  ist  jedenfalls  die  obere  Temporalwindung  und  der  Gyrus  sub- 
angularis. 

Bezüglich  der  Unterformen  der  motorischen  und  sensorischen  Aphasie 
lassen  sieh  keine  bestimmten  anatomischen  Lokalisationspnnkte  angeben: 
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derartige  Störungen    lassen   sich  von  verschiedenen  Stellen    (aber   immer 
noch  innerhalb  der  erweiterten  Sprachregion)  auslösen. 

4.  Diagnostik  der  Sprachstörung. 

Man  wählt  zur  Erkennung  der  Sprachstörung  am  besten  folgenden 
Untersuchungsgang. 

1.  Prüfung  der  Hörschärfe,  der  Sehschärfe,  des  somatischen  und  psy- 
chischen Zustandes. 

2.  Prüfung  des  Erkennens  von  Gegenständen,  wobei  sich  der  Patient 
eventuell  durch  Gesten  ausdrücken  muß. 

3.  Prüfung  der  mündlichen  Ausdrucksf&higkeit: 
a)  der  willkürlichen  Sprache, 

h)  des  Nachsprechens, 

c)  Aufforderung,  gesehene,  getastete,  gekostete,   gerochene,  ge- 
hörte Gegenstände  zu  benennen, 

d)  Vorlesen, 

e)  Zählen  und  Rechnen, 
/;  Singen. 

4.  Prüfung  des  Schreibens: 

a)  Abschreiben  von  Buchstaben,  Wörtern,  Sätzen  und  Zahlen, 

h)  Diktatschreiben, 

c)  Aufforderung,  spontan  zu  schreiben  (z.  B.  einen  Brief). 

5.  Prüfung  des  Lesens  (Gedrucktes  und  Geschriebenes): 
a)  Lautlesen, 

h)  Leseverständnis  (man  läßt  den  Patienten  Befehle,  die  man  auf- 
geschrieben hat,  ausführen). 

e)  Zerebrale  Lokalisation  der  Sebstörang. 

Erkrankungen  des  Großhirns  (und  zwar  des  Okzipitallappens)  können 
folgende  Formen  von  Sehstörung  veranlassen: 

1.  Reine  Hemianopsie, 

2.  Hemiachromatopsie, 

3.  Rindenblindheit  und  Seelenblindheit, 

4.  Alexie  (s.  o.)  gewöhnlich  mit  rechtseitiger  Hemianopsie  verbunden, 

5.  optische  Aphasie, 

6.  optische  Reizerscheinungen. 

1.  Unter  Hemianopsie  versteht  man  Halbblindheit,  d.  h.  den  Verlust 
der  Sehkraft  auf  je  einer  Gesichtshälfte  beider  Augen ;  man  unterscheidet  eine 
heteronyme, ungleichseitige,  temporale  Hemianopsie,  wenn  beide  anopischen 
Retinahälften  auf  der  temporalen  Seite,  eine  nasale,  wenn  sie  auf  der 
nasalen  Seite  liegen.  Ist  auf  der  einen  Seite  eine  nasale  und  auf  der  an- 
deren Seite   eine  temporale  Gesichtsfeldhälfte   ergriffen,    so    spricht   man 

Brafirsoh-Sohittenhelm,  Untersachongsmefhoden.  54 
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von  homonymer  bilateraler  Hemianopsie.  Man  spricht  von  einer  totalen 
Hemianopsie,  wenn  die  Trennnngslinien  der  anopisehen  Hälfte  dnrdi  den 
Fixierungspunkt  des  Auges  geht;  geht  die  Trennungslinie  nicht  durch  den 
Fixierungspunkt ,  sondern  ragt  noch  das  sehende  Gesichtsfeld  in  das 
anopische  hinein ,  so  spricht  man  von  nicht  totaler  Hemianopsie.  (Doppel- 
seitige bilaterale  Hemianopsie  wird  als  Rindenblindheit  bezeichnet,  s.  w.  u.) 

Die  Hemianopsie  erklärt  sich  ans  dem  eigentflmlichen  Verlauf  der  Sefanerren- 
fasem  im  Chiasma:  Jeder  Tractus  opticus  führt  Sebnervenfasem  für  je  zwei  entsprechende 
Netzhauthälften ;  der  rechte  Traktus  für  die  rechte  temporale  und  linke  nasale  Netz- 
hauthälfte, der  linke  für  die  linke  temporale  und  rechte  nasale.  Auch  im  weiteren  zen- 
tralen Verlaufe  der  Seh  nervenfaserbahn  im  Zwischenbim  und  Großhirn  findet  sich  eine 
derartige  Nervenfasenrerteilung  für  die  entsprechende  rechte  und  linke  Retinahälfte 
(cfr.  hierzu  Fig.  322). 

Eine  bilateral  homonyme  Hemianopsie  kann  Zustandekommen  durch 
Verletzung  des  Tractus  opticus,  des  Corpus  geniculatum  laterale,  der  Seh- 
strahlungen oder  des  Kortex  (s.  w.  u.). 

Völlige  Läsion  eines  Tractus  opticus  oder  des  Corpus  genicnlatiun 
der  Sehstrahlung  flihrt  zu  kompletter  bilateral  homonymer  Hemianopsie 
mit  hemianopischer  Pupillenstarre. 

Mit  der  Zeit  entwickelt  sich  hier  eine  Hcmidegeneration  der  Retina. 

Läsion  des  Cortex  in  der  Regio  calcarina  (im  Okzipitallappen)  ftlhrt 
ebenfalls  zu  bilateral  homonymer  Hemianopsie,  wobei  indessen  die  Pupillar- 
reaktion  auch  von  den  lichtunempfindlichen  Retinahäliten  aus  auszulösen  ist. 

Verstopfung  der  Arteria  occipitalis  bewirkt  ausnahmslos  Hemianopsie. 

Liegt  der  Sitz  der  gleichseitigen  Hemianopsie  in  der  Fissura  calcarina  des  rechten 
Hinterhauptlappens,  so  ist  die  Hemianopsie  linkseitig,  umgekehrt  bei  linkseitigem 
Sitz  rechtseitig. 

Bei  Zerstörung  der  vorderen  Vierhügel  oder  des  hinteren  und  inneren  Teiles  des 
Thalamus  opticus  ist  ebenfalls  die  Hemianopsie  der  erkrankten  Himhälfte  entgegen- 
gesetzt. Man  kann  einen  derartigen  Sitz  mit  Wahrscheinlichkeit  annehmen,  wenn  gleich- 
zeitig Hemiplegie  und  Hemianästhesie  vorhanden  ist. 

Ungleichseitige,  heteronyme  Hemianopsie  kommt  zustande  bei  Druck 
auf  den  vorderen  Winkel  des  Chiasma  (temporale  Hemianopsie)  und  bei 
Druck  auf  den  hinteren  Schenkel  (nasale  Hemianopsie). 

Ein  derartiger  Druck  kann  z.  B.  durch  Tumoren  der  Hypophysis  ausgeübt  werden; 
meist  findet  man  dann  auch  Andeutungen  von  Stauungspapille. 

2.  Hemiachromatopsie.  Darunter  versteht  man  eine  halbseitige  (homo- 
nyme) Farbenblindheit  (statt  völliger  Hemianopsie),  z.  B.  für  rot  und  grün. 

Wahrscheinlich  liegt  der  Hemiachromatopsie  nur  eine  partielle  Ausschaltang  der 
zentralen  Nervenfiaserbahn  einer  Seite  bzw.  des  Kortex  zugrunde. 

3.  Rindenblindheit  und  Seelenblindheit  Eine  doppelseitige  kortikale 
Läsion  der  Regio  calcarina  führt  zu  doppelseitiger  Hemianopsie,  d.  h.  zu 
Kindenblindheit.  Das  zentrale  Sehen  ist  dabei  noch  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  erhalten,  die  Sehfähigkeit  aber  auf  ein  Minimum  eingeschränkt. 
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Fig.  822. 
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Schema  des  Verlaufef  der  optischen  Bahnen ,  in  der  Horiaontalebene  dargestellt.  Ilinstration  des 
Zustandekommens  der  oorücalen  und  der  snbcorticalen  Hemianopsie.  Links  sind  die  optischen 
Bahnen  rot,  rechts  schwan  wiedergegeben,  mac  Macula  lutea.  N  opimae  Das  Maoulabündel  im 
N.  opt.  N  opikr  Gekrenstes ,  N  opi  unkr  ungekreuctes  Optieusbttndel.  II  Tract.  opt.  P%t  Pulrinar. 
0  gen  ewt  Corpus  genioulatmn  externum.  m  Sehstrahlungen.  FH  Fascieul.  longitud.  infer. 
asi  ;^<mt  Fascieul.  longitud.  super,  (cingulum).  B  tap  Balkentapete.  HH  Hinterhorn  des  Seiten- 
ventrikels.  0}  0%  EIrste,  «weite  Oocipitalwindung.  ae  Unterbreehungsstelle  im  Tract.  opt.  y  Unter- 
brechungsstelle im  Gebiet  der  Sehstrahlungen ;  nach  LAsion  bei  y  werden  sowohl  die  Sehstrahlnngen 
als  der  Fascieul.  longitud.  infer.  unterbrochen,  es  stellt  sich  dann  anfler  der  rechtseitigen 
Hemianopsie  auch  noch  Alexie  ein.  H  Herd  im  Mark  der  Fissura  calcarina,  welcher  Hemianopsie 
ohne  Alexie  bewirkt.  (Nach  t.  Monakow.) 

Bei  der  Seelenblindheit,  die  sich  oft  an  Rindenblindheit  an- 
schließt, ist,  abgesehen  von  der  Störung  der  Sehschärfe,  des  Farbensinnes 
und   des  stereoskopischen  Sehens,  vor  allem  eine  Störung  des  optischen 
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Erinnerungssinnes  und  eine  Störung  des  Riehtungssinnes  (Orientierung  im 
Räume,  die  der  peripher  Blinde  noch  besitzt)  vorhanden. 

Die  Seelenblindheit  ist  eine  meist  vorübergehende  Erscheinung;  ihre  anatomische 
Unterlage  ist  in  ausgedehnten,  tiefgehenden  (beiderseits  symmetrischen)  Zerstörungen 
der  lateralen  Okzipitalwindungen  gegeben. 

4.  Alexie  (cfr.  S.  845).  Auch  ohne  Aphasie  kann  Alexie  bestehen,  als 
Folge  einer  zentralen  optischen  Läsion  (reine  Alexie,  subkortikale  Alexie) ; 
sie  ist  dann  gewöhnlieh  mit  rechtseitiger  Hemianopsie  verbunden. 

Zugrunde  liegt  ihr  eine  Läsion  im  Mark  des  linken  Gyrus  angularis 
(bzw.  auch  des  margo  supramarginalis)  und  der  lateralen  Okzipitalwindungen, 
und  zwar  derart ,  daß  der  Fase,  longitud.  inferior  und  die  demselben  an- 
liegenden Markmassen,  namentlich  in  der  mittleren  Etage  unterbrochen  oder 
degeneriert  werden  (v.  Monakow). 

5.  Optische  Aphasie.  Hierbei  können  die  Gegenstände  zwar  richtig 
gesehen  und  erkannt  werden,  sie  können  aber  nicht  richtig  benannt  werden. 

Optische  Aphasie  kommt  vor  bei  Herden  im  linken  Okzipitalmark. 

6.  Optische  Reizerscheinungen  (als  Störungen  der  optischen  Wahrnebmungs- 
zentren)  sind  funktioneller  Natur  und  kennzeichnen  sich  als  Halluzinationen,  Dlusionen 
optischer  Natur,  als  Lesescheu  (Dyslexie),  d.  h.  Unvermögen,  längere  Zeit  hintereinander 
zu  lesen;  femer  als  Dysanagnosie ;  hierbei  werden  ganz  andere  Worte,  als  auf  dem  Papier 
stehen,  gesehen  und  vorgelesen. 

f)  Frontalbim. 

Hier  soll  die  Lokalisation  von  Herden  im  Frontalhim  nur  insoweit 
besprochen  werden,  als  sie  sich  außerhalb  der  motorischen  Region  (s.  untere) 
und  der  Sprachregion  (s.  unter  rf)  befinden,  also  im  wesentlichen  inner- 
halb der  vorderen  zwei  Drittel   der  ersten  beiden  Stimwindungen    liegen. 

Herde  in  diesem  Teil  des  Frontalhims  können  folgende  S^Tuptome 
machen  (nach  v.  Monakow): 

1.  Die  sogenannte  frontale  Ataxie  (Gleichgewichtsstörung  beim  Stehen 
und  Grehen),  verbunden  mit  paretischen  Erscheinungen  und  mit  Störung 
des  Muskelsinnes  in  den  unteren  Extremitäten,  besonders  in  der  gegenüber- 
liegenden Körperhälfte.  In  schweren  Fällen  kann  der  Kranke  mitunter 
nicht  einmal  stehen.  (Femwirkung  auf  das  C^rebellum,  Kompression  der 
inneren  Kapsel?) 

2.  Ausgesprochener  intellektueller  Defekt,  häufig  im  Sinne  einer  Re- 
duktion des  Auffassungsvermögens,  einer  Gedächtnisschwäche,  Stumpfheit 
und  Interesselosigkeit,  wohl  auch  einer  ürteilsschwäche  (ähnlich  wie  bei 
der  progressiven  Paralyse,  der  senilen  Demenz  und  der  Arteriosklerose). 
Frühes  Auftreten  von  psychischen  Allgemeinerscheinungen.  Allgemeine  Er- 
müdung, Kopfschmerzen  etc. 

3.  Bei  raumbeschränkenden  Herden  in  vielen  Fällen :  eine  psychische 
Gleichgewichtsstörung,   in  welcher  eventuell  neben  sub  2  erwähnten  Er- 
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scheinungen  zeitweise  eine  gewisse  Expansion  mit  Neigung  zu  possenhaftem 
Treiben,  zum  Ironisieren  (Witzelsucht)  oder  anderweitige  Stimmungsano- 
malien (melaneholisch-hypochondrische  Zustände),  eventuell  auch  epilep- 
tischen Charakter  tragende  Aufregung  szustände  (zu  bestimmten  Phasen  der 
Krankheit)  sich  bemerkbar  machen. 

4.  Gelegentlich  auftretende  transitorisch-motorische  aphasische  Störun- 
gen, meist  vom  Charakter  der  sogenannten  transkortikalen  Aphasien  (beim 
Übergreifen  auf  die  dritte  untere  Stimwindung  links),  hie  und  da  ver- 
bunden mit  Fazialisparese;  ferner  Wortamnesie,  Schwierigkeit  im  sprach- 
lichen Ausdruck  der  Gedanken,  dann  eventuell  Agraphie,  Dyslexie  und 
endlich  Dysarthrie  (Fernwirkungen). 

5.  Bei  Tumoren,  abgesehen  von  den  örtlichen  Kopfschmerzen  etc., 
Klopfempfindlichkeit  des  Kopfes,  dann  (relativ  früh)  Stauungspapillen, 
vorübergehende  Erblindungen,  Erbrechen,  Schwindel  und  epileptiforme  An- 
ftlle  etc. 

6.  Störungen  des  Geruches  im  gleichseitigen  Nasenloch  bei  Übergang 
des  Herdes  auf  die  Regio  olfactoria,  eventuell  beiderseitige  Anosmie.  Ge- 
legentlich finden  sich  als  Femwirkungen  auch  Störungen  des  Gehörs. 

g)  Parietallappen. 

(Frische)  Herdläsionen  des  Parietallappens  führen  mit  zu  motorischen 
oder  sensiblen  Defekten  bzw.  Reizerscheinungen. 

Bei  Herden ,  die  in  nächster  Nachbarschaft  der  hinteren  Zentralwindung  (also  im 
Gyrus  supramarginalis)  liegen,  oder  bei  Herden,  die  vom  Gyrus  angularis  ausgehen  und- 
gegen  jene  Gyri  vordringen,  oft  ohne  sie  direkt  zu  erreichen,  treten  vor  allem  Inner- 
vationsstorungen  der  Körpersensibilität  (Muskelsinnstörung),  sodann  (irritierende  Herde) 
konvulsive  Zuckungen  im  Arm  und  Bein,  ja  selbst  Anfälle  vom  Charakter  der  Jack- 
son sehen  Epilepsie,  ferner  wenn  der  pathologische  Prozeß  weiter  okzipitalwärts  sich 
ausdehnt  (Läsion  des  Lobus  parietalis  superior,  des  Gyrus  angularis),  je  nach  der  Tiefe 
des  Herdes  oft  protrahierte  konjugierte  Deviation  *)  der  Bulbi  resp.  „kortikale  Ophthalmo- 
plegie", s.  w.  u.  (bei  beiderseitigen  Herden),  dann  Hemianopsie  und  Älexie,  Störung  der 
Tiefenlokalisation ,  Seelenblindheit,  Störung  in  der  Orientierung  im  Raum,  optische 
Aphasie,  endlich  Asymbolie'),  resp.  Apraxie*)  der  Hand  ein  (v.  Monakow). 

b)  Temporallappen. 

(Vergl.  hierzu  unter  d,  S.  848.)  Im  Gyrus  uncinatus,  in  dem  die  zentrale 
Bahn  des  N.  olfactorius  endigt,  ist  wahrscheinlich  ein  Riechzentrum  zu 
vermuten. 

i)  Okzipitallappen. 

Vergl.  hierzu  unter  e  (zerebrale  Lokalisation  der  Sehstörung,  S.  850). 


*)  Die  Deviation  conjug^e  der  Franzosen  =  gleichzeitige  starke  Seitwärtsdrehung 
des  Kopfes  und  beider  Augen  nach  derselben  Seite  hin. 

')  Unfähigkeit,  zur  Verständigung  mit  anderen  Zeichen  zu  bilden. 
»)  Apraxie  aufgehobenes  Verständnis  für  den  Gebrauch  der  Dinge. 
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k)  Zentralganglien. 

Im  Innern  des  Großhirnes  finden  sich,  durchsetzt  von  weißen  Mark- 
fasem,  Anhäufungen  grauer  Substanz,  die  man  Zentralganglien  nennt.  Man 
unterscheidet  unter  ihnen  1.  das  Corpns  striatiim,  2.  den  Nocleus  eau- 
datos  (mit  caput,  corpus  und  cauda),  3.  den  Nocleos  lentiformis« 

Isolierte  Herdläsionen  dieser  Ganglien  haben  aller  Wahrscheinlichkeit 
nach  keine  nachweisbaren  Ausfallserscheinungen  zur  Folge. 

1)  Innere  Kapsel. 

Die  Zwischenräume  zwischen  Rinde  und  den  Zentralganglien  werden 
von  der  weißen  Substanz  ausgefüllt,  die  um  den  Linsenkem  herum  die 
Linsenkapsel  (äußere  und  innere)  bildet.  Die  innere  Kapsel  liegt  zwischen 
Linsenkem  und  dem  Kopfe  des  Nucleus  caudatus  und  Thalamus  opticus, 
die  äußere  zwischen  Linsenkapsel  und  Claustrum  (cfr.  die  anatomischen 
Lehrbücher  und  Fig.  323) ;  den  zwischen  innerem  Linsenkem  und  Nucleus 
caudatus  gelegenen  Teil  der  inneren  Linsenkapsel  bezeichnet  man  als 
vorderen  Schenkel,  den  zwischen  Linsenkem  und  Thalamus  opticus  ge- 
legenen Teil  als  hinteren  Schenkel.  Beider  Grenze  ist  das  sog.  Knie  der 
inneren  Kapsel.   In   der  inneren  Kapsel  verlaufen  folgende  fünf  Bahnen: 

1.  Die  (psychomotorischen)  Pyramidenbahnen  (Extremitätenbahn), 

2.  die  zentralen  Bahnen  des  Facialis  und  Hypoglossus, 

3.  die  sensiblen  (psychosensorischen)  Bahnen, 

4.  die  Sehstrahlung  aus  dem  Hinterhauptlappen  und 

5.  die  Großhimbrückenbahnen. 

Die  Fazialis-  und  Hypoglossusbahnen  liegen  im  Knie,  die  Pyramiden- 
bahnen in  der  Mitte  des  hinteren  Schenkels,  wobei  die  der  oberen  Extre- 
mität mehr  nach  vorn,  die  der  unteren  mehr  nach  hinten  liegen,  die  sen- 
siblen Bahnen  liegen  am  Ende  des  hinteren  Schenkels. 

Die  psychomotorischen  Bahnen  (Pyramidenbahnen)  kommen  Ton  den 
beiden  Zentral  Windungen  und  den  liObus  paracentralis,  verlaufen  durch  die  innere  Linsen- 
kapsel,  den  Fuß  der  Großhimstielef  den  mittleren  Abschnitt  der  Brücke,  bilden  sodann 
die  Pyramiden  und  gehen  in  der  Decussatio  pyramidum  zum  größten  Teile  in  die  Pyra- 
midenseitcnstränge  des  Rückenmarkes  (der  anderen  Seite)  über.  Ein  geringerer  Teil  Uuft 
ungekreuzt  als  PjTamidenvorderstrang  weiter  und  tritt  erst  durch  die  Commissura  anterior 
alba  des  Rückenmarkes  auf  die  andere  Seite  hinüber.  Hier  setzen  sich  sowohl  die  aas 
dem  Pyramidenvordcrstrang  wie  aus  dem  Pyramidenseitenstrang  stammenden  Fasern  in 
Beziehung  zu  den  Ganglienzellen  des  Vorderhomes,  aus  denen  bekanntlich  die  motorischen 
Wurzeln  des  Rückenmarkes  ihren  Ursprung  nehmen. 

Großhimbrückenbahnen  (von  denen  man  eine  vordere  (s.  w.  u.)  und  eine 
hintere  unterscheidet);  die  vordere  besteht  aus  Fasern,  welche  von  der  Rinde  de«  Stim- 
lappens  (Frontalzone)  konvergierend  zum  vorderen  Schenkel  der  Linsenkapsel  und  von 
hier  durch  den  Pes  pedunculi  zur  Brücke  ziehen.  Die  Fasern  der  hinteren  Großhim- 
brückenbahnen gehen  von  der  Rinde  des  Hinterhaupt-  und  Schläfenlappens  durch  den 
hinteren  Schenkel  der  Linsenkapsel  und  den  Großhimstiel  ebenfalls  zur  Brücke.  Hier 
hängen  die  vordere  Bahn  und  die  hintere  Bahn  wahrscheinlich  durch  Vermittlung  der 
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Fig.  828. 
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An  der  rechten  Hälfte  des  Gehirns  warde  der  Schnitt  um  1,6  om  tiefer  geführt  als  an  der  linken.  Während  daher  Sehhttgel, 
Schweif  kern  und  Linsenkem  aaf  der  linken  Seite  in  ihren  obersten  Anteilen  getroffen  sind,  erscheinen  sie  auf  der  rechten- 
Seite  etwas  unter  der  Mitte  ihrer  Höhe  durchschnitten,  und  zwar  der  Linsenkern  in  allen  seinen  drei  Gliedern.  —  Auf 
der  linken  Seite  tJkllt  der  gemeinschaftliche  Zugang  zu  dem  Hinter-  und  Unterhorn  der  Seitenkammer  mit  dem  Glomus 
chorioideum  in  die  Schnittfläche,  auf  der  rechten  Seite  ist  das  Hinterhom  in  seiner  Längsrichtung,  das  Unterhorn  schief 
durchschnitten.  —  Auf  beiden  Seiten  ist  die  innere  Kapsel  des  Linsenkems,  Capsula  interna,  ihrer  gansen  Länge  nach, 
mit  ihrem  Elnie,  Genu,  und  ihrem  vorderen  und  hinteren  Schenkel,  Pars  frontalis  und  Pars  oceipitalis,  getroffen.  Äußere 
Kapsel  des  Linsenkems,  Capsula  externa.  Vormauer,  Claustrum.  —  Ansicht  Ton  oben.  (Nach  Toldt.) 


Digitized  by 


Google 


856 

Brückenkeine  mit  Fasern  zasammen,  ^reiche  von  diesen  Kernen  ans  durch  die  lUphe 
pontis  in  den  Brückenschenkeln  der  entgegengesetzten  Seite  zu  der  Rinde  der  KleinhirD- 
hemisphären  verlaufen  (Klei nbirnbrückenb ahn). 

Die  psychosensiblen  Bahnen  verlaufen  folgendermaßen :  Aus  der  Rinde  des 
Scheitellappens  gelangen  Fasern  durch  den  hinteren  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  ab- 
wärts, nicht  in  den  Fußteil  der  Großhimstiele,  wie  die  beiden  vorigen,  sondern  in  den 
dorsalen  Abschnitt  derselben,  welche  man  als  Haube  bezeichnet  hat. 

Die  zentralen  Bahnen  desFazialis  und  Hypoglossus  ziehen  vom  anteren 
Ende  der  vorderen  Zentralwindung  durch  das  Knie  der  Linsenkapsel  zunächst  in  den 
Fuß  der  Himschenkel  hinein,  um  sodann  dichter  hinter  (dorsal  von)  der  Bracke  in  den 
Schleifcnteil  der  Haube  durch  die  Raphe  auf  die  andere  Seite  hinfiberzutreten,  wo  sie 
in  den  entsprechenden  Kernen  (VU  und  XH)  am  Boden  der  Rautengrube  endigen 
(nach  Broesike,  Lehrb.  d.  Anatomie). 

Durch  Blutungen  kann  unter  Umständen  die  ganze  innere  Linsenkapsel 
einschliefilieh  der  großen  Ganglien  zerstört  werden.  Durch  Seitendmek 
( Tmnoren,  Blntnngen  in  den  Ganglien  etc.)  kann  die  innere  Linsenkapsel 
komprimiert  werden  and  dadurch  wenigstens  zeitweise  ähnliche  Erschei- 
nungen wie  bei  völliger  Zerstörung  machen. 

Die  Erscheinungen  sind:  Völlige,  schlaffe  Hemiplegie  und  Hemi- 
anästhesie  auf  der  der  Läsion  entgegengesetzten  Seite  (unter  Umständen  mit 
vasomotorischen  Störungen).  Sobald  das  laterale  Mark  des  Corpus  geniculatum 
laterale  oder  die  Sehstrahlung  Init  zerstört  ist,  stellt  sich  Hemianopsie  ein. 
Unter  Umständen  finden  sich  auch  kleinere  Herde,  die  nur  einen  Abschnitt 
der  Linsenkapsel  zerstören,  z.  B.  der  vor  dem  Knie  liegende  Abschnitt 
(Hm^egie  mit  stark  in  den  Vordergrund  tretender  Lähmung  des  Fazialis 
und  Hypoglossus:  Anarthrie,  Dysarthrie). 

Nach  Y.  Monakow  ist  es  wichtig  hervorzuhehen,  daß  hei  Erkrankung  der  inneren 
Kapsel  sämtliche  Lähmungserscheinungen  grob  mechanischer  Nator  sind  und  dafi  höhere 
Formen  von  Assoziationslähmungen,  z.  B.  aphasische  Symptome,  Alexie,  Agraphie,  Seelen- 
blindheit usw.,  nur  als  Femwirkungen  vorkommen.  Auch  psychische  Störungen  brauchen 
bei  Herden  in  der  inneren  Raphe  nicht  aufzutreten.  Kleinere  Herde  (Blutergüsse)  rufen 
hier,  auch  wenn  sie  rasch  sich  entwickeln,  selten  ernstere  Bewußtseinsstörungen  hervor. 

Blickparesen,  cerebellar-ataktische  Störungen,  dann  Inncrvationsstörungen  der 
Pupillen  (abgesehen  von  solchen  sympathischen  Ursprungs),  Phonations-,  Kau-  und 
Schlingstönmgen  stellen  sich  als  Dauersymptome  bei  Herden  in  der  inneren  Kapsel 
nur  dann  ein,  wenn  die  Zerstörung  bis  in  die  Haube  resp.  in  die  Gegend  des  ^roten 
Kernes  oder  in  die  BrQckehgegend  vordringt  Bei  derartigen  Lähmungen  kann  es  unter 
Umständen  auch  zu  einer  alternierenden  Hemplegie  mit  Rücksicht  auf  den  Okulomotorius 
kommen. 

m)  Thalamus  opticus. 

Die  Verbindungen  des  Thalamus  opticus,  der  mächtigsten  Anhäufung  grauer 
Substanz  im  Himstock,^ geben  nach  drei  Richtungen:  1.  Faserzüge  nach  der  Rinde, 
2.  nach  dem  Tractus  opticus,  3.  nach  der  Haube.  Die  Rinden  Verbindung  wird  als  Sehstiel 
oder  Thalamusstiel  bezeichnet  (der  vordere  Stiel  des  Thalamus  geht  von  der  Frontal- 
zone zum  vorderen  und  lateralen  Kern,  der  obere  Stiel  von  der  Parietalzone  zum 
lateralen  und  inneren  Kern,  der  hintere  aus  der  Temporookzipitalzone  zum  lateralen 
Kern.  Der  untere  Stiel  vom  G\tus  Hippocampi  des  Schläfenlappens  zum  vorderen  Kerne). 
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Die  vielen  Verbindungen  des  Thalamus  opticus  mit  der  Hirnrinde  machen  es  wahr- 
scheinlich, daß  in  ziemlich  scharf  lokalisierter  Weise  eine  Projektion  von  tiefer  liegenden 
Zentren  (primäre  Sinneszentren  und  andere  Zentren)  auf  die  verschiedenen  Kerne  des 
Thalamus  stattfindet  (v.  Monakow). 

Bei  Läsionsherden  im  Thalamus  opticus  finden  sich  Störungen  der 
Sensibilität,  mitunter  sogar  Hemianästhesie,  die  besonders  dadurch  charak- 
terisiert ist,  daß  das  Muskel-  und  das  TastgefÜhi  dauernder  und  bedeuten- 
der in  seiner  Funktion  gestört  ist,  als  das  Schmerz-  und  Temperaturgefilhl. 

Hemianopsie  bei  Verletzungen  des  Thalamus  opticus  findet  sich  nur 
dann,  wenn  neben  dem  Pulvinar  auch  das  Corpus  geniculatum  laterale 
zerstört  ist. 

Bei  Kapsel-  (s.  o.)  Läsionen  und  Läsion  des  Thalamus  opticus  findet 
man  Erscheinungen  der  posthemipiegischen  Chorea  und  der  mimischen  Aus- 
drucksbewegungen . 

Schließlich  sind  noch  als  Symptome  der  Sehhügelaifektionen  (beson- 
ders Neubildungen)  vasomotorische  resp.  trophische  Störungen  in  der  dem 
Herde  gegenüberliegenden  Seite  beobachtet  worden. 

n)  Pednnculus,  Regio  subthalamica,  Hanbenregion. 

Die  Großhimstiele  bestehen  aus  einem  an  der  Himbasis  sichtbaren  ventralen 
Abschnitt  von  weifier  Substanz,  dem  Himschenkelfuße  (Basis  pedunculi)  und  einem  dor- 
salen, aus  grauer  und  weißer  Substanz  zusammengesetzten  Abschnitte,  der  Haube,  die 
unter  dem  Aquaeductus  Sylvii  liegt.  Beide  sind  durch  die  Substantia  nigra  (eine  graue 
Gänglieninasse)  getrennt.  Nach  oben  setzt  sich  der  Himschenkelfuß  in  die  Capsula  in- 
terna ,  nach  unten  in  die  Brücke  fort.  In  seinem  mittleren  Abschnitte  verlaufen  die 
Pyramidenbahnen  (s.  o.),  in  seinem  medialen  Abschnitte  die  vordere  Großhimbrücken- 
bahn,  in  seinem  lateralen  Abschnitte  die  hintere  Großhimbrückenbahn.  Der  mediale  Teil 
der  Pyramidenbahn  wird  von  der  zerebralen  Partie  desHimschenkelfußes  durch  die  zentralen 
Bahnen  der  letzten  motorischen  Himnerven  (V— XÜ)  eingenommen,  die  jedoch  weiter 
spinalwärt^  zunächst  an  der  ventralen  Seite  des  Himschenkels  medianwärts,  sodann  an 
der  medialen  Seite  desselben  dorsalwärts  ziehen,  um  schließlich  in  der  Haube  zum 
medialsten  Teile  der  Schleife  zu  werden.  (Diese  Bahn  wird  Bündel  vom  Fuß  zur  Haube 
genannt.) 

Der  Teil  der  Haube  (das  ist  der  ganze  dorsale  Teil  der  Pedunkuli),  der  unter 
dem  Thalamus  opticus  liegt,  wird  Regio  subthalamlca  genannt;  in  ihr  liegt  als  linsen- 
großes Ganglion  der  Luyssche  Körper  (Corpus  subthalamicum).  Dahinter  (unterhalb) 
beginnt  die  zur  Brücke  verlaufende  Substantia  nigra.  Medial  hinter  dem  Luys sehen 
Körper  (bereits  im  Gebiet  der  eigentlichen  Haube)  liegt  ein  weiteres  Ganglion,  der  rote 
Kern  oder  Haubenkern. 

Der  am  meisten  dorsalwärts  gelegene  Teil  der  Haube  umgibt  in  Gestalt  des  so- 
genannten zentralen  Höhlengraus  den  Aquaeductus  Sylvii.  Im  ventralen  Abschnitt 
des  letzteren  neben  der  Mittellinie  liegen  die  Kerne  des  3.  und  4.  Himnerven.  Nach 
außen  von  diesen  Kernen,  etwas  mehr  dorsal,  finden  sich  die  Kerne  und  Fasern  der 
absteigenden  Quintuswurzel  (Hadix  descendens  quinti),  welche  sich  von  hier  bis  zu  dem 
in  der  Brücke  gelegenen  motorischen  Trigeminuskem  erstrecken,  wo  sie  sich  den  übrigen 
Wurzelfasem  des  letzteren  Nerven  zugesellen  und  mit  austreten.  Ebenfalls  in  der  Gegend 
deß  Okulomotoriuskemes  beginnt  das  hintere  Längsbündel,  welches  dicht  neben  der 
Medianlinie  (Raphe)  ventral  von  den  Augenmuskelkernen   liegt.    Das  Dach  des  Aquae- 
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ductos  wird  gebildet  von  den  Vierhügeln.  Das  vordere  Paar  —  aberzogen  Ton  weiBen 
Fasern  —  besteht  im  Innern  aus  grauer  Substanz.  Äußerlich  sichtbar  tritt  ans  dem 
vorderen  VierhOgelpaar  nach  lateralwftrts  der  vordere  Bindearm  heraus,  in  v^cfaem 
erstens  Fasern  vom  Okzipitallappen  (vom  Sehzentrum)  durch  die  innere  Linsenkapsel 
zu  den  Zellen  des  vorderen  VierhOgels  und  zweitens  Fasern  vom  vorderen  Vierhügel 
zum  Tractus  opticus  teils  direkt,  teils  in  der  Bahn  des  Corpus  geniculatum  l&teral« 
verlaufen.  Das  hintere,  ziemlich  grofie  VierhOgelpaar,  ebenfalls  von  einer  weißen  Schicht 
Aberzogen,  enthält  einen  Kern,  der  durch  den  hinteren  Bindearm  wahrscheinlich  in  gmnz 
ähnlicher  Weise  zu  der  Großhirnrinde  und  zum  Tractus  opticus  (durch  das  Corpus  geoL 
culatum  mediale)  in  Beziehung  tritt  (nach  Broesike). 

Läsionen  in  einem  der  drei  Hirnteile  pflegen  auch  mit  Läsion  der 
anderen  beiden  einherzugehen. 

Akut  einsetzende  Läsionsherde  in  der  Hanbengegend  machen —  ab- 
gesehen von  den  Erscheinungen  der  Apoplexie  —  Hemiplegie  (meist  mit 
Hemianästhesie),  tonische  Krämpfe  in  der  gegenüberliegenden  Extremität 
Augenmuskellähmungen  (meist  kombinierter  oder  Paresen  einzelner  vom 
Okulomotorius  versorgter  äußerer  Muskebi)  und  zerebellare  Ataxie  mit  Nei- 
gung, nach  der  Läsionsseite  zu  fallen. 

Nach  Abklingen  der  akuten  Erscheinungen  können  hinterbleiben: 

1.  Sensibilitätsstörungen,  meist  Hemihypästhesie  (seltener  Hemianästhe- 
sie)  auf  der  dem  Herde  gegenüberliegenden  Seite,  gewöhnlich  in  Form 
differenter  Geflihlsstörung  (Temperatur-,  Sehmerz-,  Tast-,  MuskelgefÜhl,  vor 
allem  Störung  des  stereognostischen  Sinnes); 

2.  Bewegungsataxie  in  der  dem  Herde  gegenüberliegenden  Seite,  vor 
•allem  in  der  Hand,  seltener  und  weniger  stark  im  Bein;  meist  verbunden 
mit  leichter  Parese; 

3.  Choreiforme,  athetotische  Bewegungen  (bei  Läsionen  in  der  Gegend 
des  roten  Kernes  und  des  lateralen  Markes  derselben); 

4.  Gehörstörungen  (?  an  der  dem  Herde  gegenüberliegenden  gesun- 
den Seite); 

5.  Dysarthrie,  Bradyphasie  (Störung  der  Sprachartikulation); 

6.  Sehstörungen  (Hemianopsie),  Femwirkung  oder  bei  gleichzeitiger 
Zerstörung  des  Tractus  opticus  oder  des  Corpus  geniculatum  laterale); 

7.  Okulomotoriuslähmung;  meist  Parese  einzelner  Augenmuskeln. 
Nicht  selten,  zumal  bei  Herden,  die  gegen  den  Boden  des  3.  Ventrikels  vordringen, 

ist  eine  Pupillenerweiterung,  verbunden  mit  träger  Lichtreaktion,  vorhanden.  Mitunter 
beschränkt  sich  die  Parese  auf  eine  Pupillenerweiterung  und  Ptosis  (Parese  des  Leva- 
tors);  meistens  beobachtet  man  außerdem  noch  Einschränkung  der  Bewegiicbkeit  des 
Auges),  und  zwar  sind  es  namentlich  der  Rectus  internus  und  Rectus  superior,  welche 
bei  Haubenläsionen  leicht  ergriffen  werden.  Wird  durch  den  Herd  mehr  der  Kopfteil 
der  Zellensäule  des  Okulomotorius  zerstört,  dann  werden  vor  allem  der  Rect.  inf.  und 
die  inferioren  Muskeln  geschädigt.  Bei  umfangreichen  Herden  oder  bei  solchen,  welche 
die  Regio  interpeduncularis  zerstören,  kann  die  Okulomotoriuslähmung  eine  totale  sein; 
es  zeigt  sich  dann  hochgradige  Ptosis,  Pupillenerweiterung  und  eine  teilweise  Feststel- 
lung des  Bulbus  nach  außen  (Kontraktur  des  Rectus  extern.).  Aber  selbst  in  solchen 
Fällen  ist  es  selten,  daß  die  Lichtreaktion  der  Pupille  vollständig  aufgehoben  wird 
(v.  Monakow). 
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Herdläsionen  im  Pedunculus  bewirken  eine  totale,  anfangs 
schlaffe  Hemiplegie  (mit  Beteiligung  von  Fazialis  und  Hypoglossus)  auf 
der  gesunden  Seite  und  eine  partielle  (seltener)  Okulomotoriuslähmung  auf 
der  kranken  Seite,  sog.  Hemiplegia  alternans  superior. 

Bei  Beteiligung  des  Traetus  opticus  und  Corpus  geniculat.  laterale  findet  sich 
totale  Hemianopsie. 

Bei  Herden  im  Vierhügeldach  kann  bereits  bei  dem  Sitz  des  Herdes 
in  einem  Vierhtigel  die  Pupille  auf  einem  oder  auf  beiden  Augen  erweitert 
sein.  Gleichzeitig  wird  die  Pupillenreaktion  auf  Lichteinfall  und  bei  Kon- 
vergenzbewegung beträchtlich  gestört. 

o)  Pons. 

Spinalwärts  an  die  Pedunculi  schließt  sich  die  Brücke  (Pons  varoli)  an,  an  der 
man  einen  ventralen  Abschnitt,  Brücke  im  engeren  Sinne,  in  den  der  Fußteil  des 
Himschenkels  eintritt,  und  einen  dorsalen  Brückenteil  der  Haube  unterscheidet. 
Den  Brückenteil  der  Haube  bilden  drei  Abschnitte:  1.  die  Schleife,  die  am  meisten 
ventral  gelegen  ist  und  einen  breiten,  aber  wenig  tiefen  Zug  von  Längsfasem  vorstellt: 
2.  die  Formatio  reticularis,  eine  ziemlich  breite  Schicht  von  geflechtartigem  Aussehen; 
und  3.  das  hintere  Längsbündel  (Fasciculus  longitudinalis  posterior),  welches  am  meisten 
dorsal  liegt  und  ein  dreikantiges  Bündel  von  Läugsfasem  bildet. 

An  der  Schleife  unterscheidet  man  eine  mediale  Abteilung,  a)  das  Bündel  vom 
Fuß  zur  Haube;  bj  eine  mittlere  (sog.  obere  oder  mittlere  Schleife);  c)  eine  laterale 
(sog.  laterale  oder  untere  Schleife). 

aj  Über  das  Bündel  vom  Fuß  zur  Haube  cfr.  S.  857;  es  stellt  eine  Verbindung 
zwischen  den  Kernen  der  motorischen  Himnerven  und  ihren  Rindenzentren  in  der  ent- 
gegengesetzten Großhirnhemisphäre  vor. 

b)  Die  obere  oder  mediale  Schleife  geht  zerebralwärts,  zum  Teil  durch  die  Hauben- 
strahlung, zum  Scheitellappen;  nach  abwärts  verläßt  sie  ein  Teil  ihrer  Fasern,  indem 
diese  durch  die  Raphe  zu  den  Kernen  der  sensorischen  bzw.  sensiblen  Himnerven  der 
anderen  Seite  (zum  Trigeminus,  Akustikus,  Glossopharyngeus  und  Vagus)  ziehen.  Der 
Hauptteil  der  Fasern  findet  sich  noch  zwischen  den  Oliven  und  wird  als  Schleifen-  oder 
Olivenzwiechenschicht  bezeichnet.  Im  Bereiche  der  Oliven  verlassen  dann  wieder  eine 
größere  Anzahl  von  Fasern  die  Schleife  und  treten  durch  die  Medianebene  (Raphe)  in 
die  anderseitige  Olive  ein,  um  sie  zu  durchziehen,  ohne  jedoch  mit  ihr  in  Verbindung 
zu  treten.  Am  spinalen  Ende  der  Medulla  oblongata  endlich  verlassen  noch  zahlreichere 
Fasern  die  Schleifenschicht  und  gehen  ventral  vom  Boden  des  4.  Ventrikels  resp.  vom 
Zentralkanal  auf  die  andere  Seite  zu  den  Kernen  am  oberen  (zerebralen)  Ende  der 
Hinterstränge,  dem  Nucleus  gracilis  und  cuneatus  hinüber  (Schleifcnkreuzung  oder  auch 
Pyramidenkreuzung  benannt). 

c)  Die  Fasern  der  lateralen  oder  unteren  Schleife  gehen  zentralwärts  im  Kern  des 
hinteren  Vierhügelpaares,  nach  abwärts  verlieren  sie  sich  im  Nucleus  lemnisci  lateralis, 
dem  Corpus  trapezoides,  der  Oliva  superior,  den  Striae  medulläres  und  dem  Nucleus 
reticularis  tegmenti. 

Physiologisch  stellen  die  Fasern  der  oberen  Schleifen  die  psychosensorische  Bahn 
zum  Gehirn  vor ,  die  laterale  Bahn  überträgt  vielleicht  Gehörsempfindungen  in  Leitungen 
des  Auges  durch  Vermittlung  des  hinteren  Hügelpaares. 

Über  (dorsal  von)  der  Schleife  liegt  in  der  Mitte  der  Haubenregion  die  soge- 
nannte Formatio  s.  Substantia  reticularis,  welche  aus  eiuem  Geflecht  von  weißen  kurzen 
Fasern  mit  eingesprengten  kleinen,  grauen  Kernen  besteht  (Nucleus  reticularis  tegmenti). 
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Das  zerebrale  Ende  der  Formatio  reticularis  entspricht  der  oberen  Brückengegcnd,  ihr 
unteres  Ende  hängt  mit  dem  Seitenstrangreste  des  Rückenmarks  zusammen.  Dorsal  tob 
der  Formatio  reticularis,  dicht  unter  dem  Boden  des  4.  Ventrikels  und  Aquaeductus  liegt 
das  hintere  LängsbOndel.  Dieses  besteht  aus  gröberen  und  feineren  Fasern.  Die  gröberen 
finden  sich  auf  der  Strecke  zwischen  dem  Kern  des  Okulomotorius  und  dem  des  Ab- 
duzens  und  verbinden  wahrscheinlich  in  komplizierter  Weise  (unter  teilweiser  Krenzung) 
die  Kerne  der  motorischen  Augennerven  untereinander. 

Im  ventralen  Abschnitte,  der  Brücke  im  engeren  Sinne,  findet  man  die  Fasern 
des  Himschenkelfußes  wieder,  die  daselbst  von  queren  Fasern  gekreuzt  und  mit  Kernen 
untermischt  sind. 

Von  den  Fasern  des  Fußes  laufen  nur  die  P^Tamidenbahnen  (das  mittlere  Drittel), 
in  viele  größere  und  kleinere  Bündel  gespalten,  durch  die  Brücke  hindurch,  die  Fasern 
des  äußeren  und  inneren  Drittels  vom  Himschenkelfuße  dagegen  treten  in  der  Brücke 
durch  Vermittlung  der  Brücken-Kerne  (Nuclei  pontis)  mit  Querfasem  in  Verbindung, 
welche  sich  in  der  Mittellinie  kreuzen  (Raphe  pontis)  und  durch  die  mittleren  Klein- 
himstiele  (Crura  cerebelli  ad  pontem)  zur  Rinde  der  gegenüberliegenden  Kleinhimhemi- 
Sphäre  gehen.  Auf  diese  Weise  wird  die  Großhirnrinde  einer  Seite  (durch  die  Großhirn- 
brückenbahnen)  mit  der  Kleinhimrinde  der  anderen  Seite  verbunden. 

Die  beim  Menschen  sehr  zahlreichen  Querfasem  der  Brücke  sind  in  3  Lagen  an- 
geordnet (Stratum  superficiale,  complexum  und  profundum)  und  verdecken  am  unteren 
Rande  der  Brücke  noch  einen  besonderen  queren  Strang  von  Fasern  (Corpus  trapezoides), 
dessen  Fasern  von  dem  Akustik uskem  zur  oberen  Olive  der  einen  und  durch  die  Schleife 
und  Raphe  zur  Olive  der  anderen  Seite  gehen  (s.  w.  u.)  (nach  Broesike). 

Infolge  des  Umstandes,  daß  viele  im  Pons  verlaufende  Bahnen  beider 
Körperhälften  dicht  zusammenliegen,  machen  Herde  im  Pons  (Tumoren, 
Abszesse,  Blutungen,  Zysten)  sehr  leicht  bilaterale  Störungen.  Weil  femer  ein 
Teil  der  sich  kreuzenden  Hauptbahnen  durch  die  in.der.Xähe  entspiingenden 
und  ungekreuzt  abgehenden  sensiblen  und  motorischen  Hirnnerven  in  ver- 
schiedener Richtung  durchquert  werden,  kommt  es  zu  alternierenden 
Lähmungserscheinungen  und  schließlich  wegen  der  vielen  assoziativen  Ver- 
bindungen der  (Augenmuskel-,  Fazialis-  etc.)  Zentren  zu  Assoziationsläh- 
mungen. 

Motorische  Lähmungserscheinungen  des  Pons: 

a)  Kern-  und  Wurzellähmungen  (der  III.,  IV.,  V.,  VI.,  VII.  Him- 
nerven), 

ff)  supranukleäre  Lähmungen  ^Hemiplegie  und  Assoziationslähmungen 
bei  Unterbrechung  der  Pyramidenbahn  und  anderer  zu  dem  Kortex  ftüuren- 
den  Bahnen). 

Differentialdiagnostisch  wichtig  für  Ponsherd  ist  die  Hemi- 
plegie des  Fazialis  und  eventuell  auch  des  Abduzens  auf  der  der  Ex- 
treraitätenlähmung  gegenüberliegenden  Seite  (Hemiplegia  alter- 
nans  inferior). 

In  ähnlicher  Weise  wie  zu  der  ehen  geschilderten  Form  der  alternierenden  Blick- 
lähmung kann  es,  wenn  der  unterbrechende  Herd  entsprechend  höhere  oder  tiefere 
Brückenabscbnitte  befällt,  zu  anderen  Formen  der  alternierenden  Lähmnng  kommen,  d.  h. 
zu  einer  Hemiplegie  mit  Beteiligung  der  motorischen  und  sensiblen  Portion  (spinale 
Wurzel)  des  Trigeminus.  des  Akustikus,  dann  des  Hypoglossus  auf  der  Seite  des  Herdes 
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In  letzterem  Falle  deviiert  die  Zange  nach  der  nicht  hemiplegischen  Seite.  Zeigt  sich 
eine  Schädigung  der  motorischen  Quintuswurzel,  dann  ist  das  Kauen  auf  der  Seite  der 
Läsion  gestört,  oder  es  kann  der  Unterkiefer  nicht  nach  der  gesunden  Seite  hinüber 
bewegt  werden  (Oppenheim),  die  Lähmung  der  Kiefermuskeln  ist  indessen  eine  voll- 
ständige (nach  y.  Monakow). 

Von  besonderer  Wichtigkeit  für  die  Diagnose  einer  Ponsläsion  (im 
kaudalen  Teil  des  Pons)  ist  weiter  die  konjugierte  Lähmung  der  Seit- 
wärtswender der  Augen  (konjugierte  Blicklähmung).  Bei  einseitigem  Pons- 
herde  ist  dann  der  Rectus  internus  des  einen  und  der  Abduzens  des 
anderen  Auges  gelähmt  (Fovillesches  Symptom), 

Eine  Zwangsstellung  der  Augen  fehlt  bei  reiner  konjugierter  Blicklähmung,  außer- 
dem funktioniert  meist  der  Rectus  internus  bei  der  Konvergenz  und  bei  monokularer 
Prüfung  der  Beweglichkeit  in  normaler  Weise.  Für  das  Zustandekommen  der  Blick- 
lähmung spielt  wahrscheinlich  das  dem  hinteren  Längsbündel  lateral  anliegende  Areal 
der  Formatio  reticularis  in  der  kaudalen  Hälfte  der  Brücke  eine  wesentliche  Rolle. 

Um  die  pathologischen  Erfahrungen  bei  Brückenherden  hinsichtlich  der  verschie- 
denen Abarten  der  Blicklähmungen  mit  den  anatomischen  Tatsachen  in  Einklang  zu 
bringen,  hält  v.  Monakow,  wie  Wernicke,  an  der  Annahme  eines  besonderen  Zentrums 
für  die  assoziierte  Seitwärtsbewegung  des  Auges  fest.  Ein  solches  Zentrum  müßte  zwi- 
schen Abduzenskem  und  Okulomotoriuskem  gelegen  sein. 

Wird  durch  einen  Herd  im  Pons  die  Umgebung  beider  Abduzenskeme 
lädiert,  so  tritt  doppelseitige  konjugierte  Blicklähmung  auf. 

Nach  Jolly  können  aber  bisweilen  die  Augen  (wenn  auch  unter  nystagmusartigen 
Zuckungen)  noch  nach  innen  bewegt  werden. 

Störung  der  Hypoglossusinnervation  bei  Ponsherden  führt  zu  (Brücken-) 
Anarthrie,  die  sich  durch  einen  nasalen  Klang  der  Stimme,  langsame 
Sprache  (Bradyphasie),  schwierige  Aussprache  der  Konsonanten,  vor  allem 
der  Lippenlaute  bei  gut  erhaltener  Vokalaussprache,  femer  zu  leichter  Er- 
müdbarkeit beim  Sprechen  zeigt  (Pseudobulbärparalyse). 

Bewegungsataxie  (beim  Sitz  der  Läsion  in  der  Haubenregion  und  im 
Areal  der  Schleife),  zerebellare  Ataxie  (meist  durch  Fem  Wirkung  oder 
oder  durch  Zerstörang  von  Brückenarmfasera  bedingt),  Störangen  der 
Sensibilität  (im  Trigeminusgebiet  zum  Beispiel  in  der  Form  der  alternieren- 
den Hemianästhesie  oft  mit  Hemiplegie  verbunden)  können  sich  ferner  bei 
Brückenherden  vorfinden. 

V.  Monakow  stellt  über  die  Ponsherde  folgende  diagnostische  Sätze  auf: 
1.  Wenn  nach  einem  apoplektischen  Anfalle  oder  gradatim  eine  untere  alter- 
nierendeHemiplegie,  sei  es  mit  Beteiligung  des  Fazialis,  des  Abduzens  (sehr  häufig) 
oder  des  Trigeminus,  sich  einstellt  und  dauernd  zurückbleibt,  so  ist,  namentlich  dann, 
wenn  noch  Dysarthrie  (eventuell  verbunden  mit  pseudobulbären  Sjrmptomen)  vorhanden 
ist,  mit  der  größten  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  Herderkrankung  der  Brücke,  und  zwar 
auf  der  Seite  und  in  demjenigen  Brückenabschnitt  zu  schließen,  in  welchem  der  fraglich 
gelähmte  Himnerv  verläuft,  respektive  in  welchem  er  die  Pedunkulusfaserung  (insbesondere 
die  Pyramiden  bahn)  kreuzt.  Wechselständige  Hemiplegie  mit  Rücksicht  auf  den  Abduzens 
oder  Fazialis  würde  für  einen  Herd  im  kaudalen  Ponssegment  sprechen.  Beim  Hinzu- 
treten einer  reinen  halbseitigen  Blicklähmung  nach  der  Seite  des  hemiplegischen 
Gliedes  wird  die  Lokaldiagnose  ziemlich  sicher. 
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2.  Das  Fehlen  einer  alternierenden  und  überhaupt  einer  Hemiplegie  spricht  nicht 
gegen  einen  BrOckenherd.  Beim  Vorhandensein  einer  partiellen  (oder  selten)  totalen 
Hemianästhesie,  Hemiataxie  und  eventuell  auch  zerebellarer  Ataxie  (Mitläsionen)  ohne 
nachweisbare  Hemiplegie  darf  eine  BrQckenlftsion  nur  dann  mit  Bestimmtheit  an- 
genommen werden,  wenn  auf  der  gegenüberliegenden  Seite  Lähmung  einer  der  erwähnten 
motorischen  Himnerven  oder  der  aufsteigenden  Quintuswurzel  (alternierende  Hemi- 
anästhesie,  Reflextaubheit  der  Kornea),  Tor  allem  aber  eine  reine  konjugierte  Lähmung  der 
Seitwärtswender  der  Augen  (halbseitige  Blicklähmung)  nach  der  Seite  der  Läsion  vor- 
handen ist. 

3.  Selbst  ein  größerer  Brückenherd  (etwa  bis  zur  Große  einer  Kirsche)  l&ßt  sich 
nicht  völlig  ausschließen,  wenn  außer  einer  Hemiplegie  sich  kein  anderes  Herdsymptom 
nachweisen  läßt;  bei  einer  solchen,  ziemlich  isoliert  auftretenden  Brückenhemiplegie 
ist  eine  stärkere  Beteiligung  der  Rumpfmuskulatur  als  bei  der  kapsulären  Hemiplegie 
zu  erwarten,  auch  kann  dabei  die  Mitbeteiligung  des  Fazialis  fehlen.  Der  Sitz  des  Herdes 
ist  in  einem  solchen  Falle  in  der  ventralen  Fußgegend  und  im  frontalen  Abschnitt 
der  Brücke  zu  suchen. 

4.  Aus  der  Kombination  der  Lähmungserscheinungen  allein  ist  nicht  immer  mit 
Bestimmtheit  zu  erschließen,  ob  der  Herd  im  Pons  selbst  seinen  Ursprung  genommen 
hat,  oder  ob  er  von  außen  oder  aus  anderen  Himteilen  in  die  Brücke  vorgedrungen  ist. 
Selbst  beim  Vorhandensein  sämtlicher  sicherer  Ponssymptome  läßt  sich  über  die  nähere 
topische  Begrenzung  des  Hei'des  (Gestalt,  multiple  Herde,  Mitläsion  anderer  Himteile) 
Sicheres  nur  schwer  sagen.  Für  die  nähere  Bestimmung  der  Segmentgrenze  ist  stets  das 
Verhalten  der  peripheren  Himnerven  ausschlaggebend. 

5.  Von  den  Reizerscheinungen  kommen  für  eine  Ponsaffektion  in  Betracht  im 
Stadium  der  Allgemeinerscheinungen :  Pupillenenge  mit  träger  Lichtreaktion  und  eventuell 
(im  Initial-  oder  Terminalstadium)  allgemeine  tonische  Krämpfe  in  allen  flxtre- 
mitäten,  auch  im  Gesicht  mit  Ausschluß  derjenigen  motorischen  Innervationsgebiete  des 
Kopfes,  deren  Kerne  und  Wurzeln  durch  einen  Ponsherd  leicht  zerstört  werden  können. 

p)  Kleinhirn. 

Das  Kleinhirn  besteht  aus  den  beiden  Hemisphären,  die  beide  durch  den 
Wurm  miteinander  verbunden  sind.  Die  weiße  Marksubstanz  („Mark kern'')  ist  in 
den  Hemisphären  stärker  entwickelt  als  im  Wurm.  Außer  der  grauen  Rinde  finden  sieh 
im  Kleinhirn  jederseits  eine  Reihe  eigentümlich  geformter  grauer  Kerne,  weiche  sämtlich 
im  medialen  Teil  des  Markkerns  zusammengedrängt  sind.  (Nucleus  dentatus  oder  corpns 
ciliare  am  meisten  lateral  gelegen,  dann  folgt  der  Kmbolus,  der  Nucleus  globosus  und 
bereits  im  Wurm  gelegen  der  Nucleus  fastigii.) 

Durch  die  Crura  cerebelli  ist  das  Kleinhirn  mit  den  Nachbarteilen  verbunden: 
Im  Bindearm,  Crus  cerebelli  ad  corpus  quadrigeminum ,  verlaufen  Fasern,  welche 
hauptsächlich  aus  dem  Hilus  des  Corpus  ciliare  kommen,  zunächst  zum  roten  Kerne  der 
anderen  Seite  gehen  und  schließlich  in  der  Rinde  des  Großhirnes  (besonders  im  Scheitel- 
lappen) und  im  Corpus  striatum  endigen.  Im  Brückenschenkel  (Crus  cerebelli  ad  pontem) 
ziehen  besonders  Fasern  aus  der  Kleinhirnhemisphärenrinde  zu  den  Kernen  der  entgegen- 
gesetzten Brückenhälfte.  Von  der  Brücke  aus  stehen  sie  durch  die  Großhimbrücken- 
bahnen  mit  der  Rinde  des  Stirn-,  Hinterhaupt-  und  Schläfenlappens  in  Verbindung.  Auf 
diese  Weise  steht  das  Kleinhirn  im  innigen  Zusammenbange  mit  der  ganzen  Großhirn- 
rinde. Die  Verbindungen  mit  der  Medulla  oblongata  und  spinalis  nehmen  ihren  Weg 
durch  den  unteren  Kleinhimstiel  (Crus  cerebelli  ad  meduUam  oder  Corpus  restiforme). 
In  dem  letzteren  verlaufen  hauptsächlich  die  Kleinhim-Ollvenbahn  aus  dem  Corpns 
ciliare  zur  Olive  der  anderen  Seite.  Die  vom  Wurm  kommenden  Fasern  geben  haupt- 
sächlich in  den  Rückenmarksanteil  des  Corpus  restiforme  über. 
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über  die  Funktion  des  Kleinhirnes  ist  so  viel  zu  sagen,  daß  es  (zusammen  mit 
dem  Grofihim)  ein  die  Statik  unseres  Körpers  regulierendes  Zentralorgan  ist 

Läsionen  im  Kleinhirn  können  mitunter  symptomlos  verlaufen;  Neu- 
bildungen, die  rasch  wachsen,  und  unter  Druckentfaltung  sich  ent- 
wickeln, pflegen  indessen  folgende  Erscheinungen  zu  machen,  wobei 
gerade  die  Reihenfolge,  in  welcher  die  Symptome  sich  entwickeln,  für  die 
Diagnose  von  hervorragender  Bedeutung  ist  (nach  v.  Monakow). 

a)  Zerebellare  Ataxie;  stets  vorhanden,  wenn  auch  in  verschiedener 
Intensität. 

b)  Schwindel,  vor  allem  Drehschwindel;  selten  fehlend,  aber  sehr 
schwankend. 

c)  Kopfschmerzen,  meist  im  Hinterkopf,  nicht  selten  verbunden  mit 
Klopfempfindlichkeit  des  Kopfes. 

d)  Stauungspapillen  (selten  fehlend). 

e)  Sehstörungen  (Amblyopie  und  Amaurose;  transitorische  Erblin- 
dungen) ,  meist  bewirkt  durch  Kompression  des  Chiasmas  resp.  durch  An- 
sammlung hydrokephalischer  Flüssigkeit  im  dritten  Ventrikel. 

f)  Bulbäre  Symptome  (Femwirkungen);  dieselben  stellen  sich  ge- 
wöhnlich zum  Schluß,  mitunter  ganz  plötzlich  in  schwerer  Weise  ein: 
Respirationsstörung,  Alalie*),  Schluckbeschwerden,  Erbrechen.  Letzteres 
kommt  in  sehr  verschiedenen  Zwischenräumen  (bisweilen  täglich)  vor. 

g)  Hemiparetische  Störungen  (sogenannte  zerebellare  Hemiplegie), 
nicht  selten  verbunden  mit  Herabsetzung  des  Muskeltonus  (bis  zum  Ver- 
schwinden der  Patellarreflexe) ;  vorwiegend  auf  der  Seite  der  Läsion. 

h)  Halbseitige  Bewegungsataxie ;  verbunden  mit  Zittern  oder  chorei- 
formen  Bewegungen  (auch  rhythmische  Bewegungen  des  Kopfes  und  der 
Extremitäten);  bisweilen  beiderseits;  namentlich  bei  Herden  im  oberen 
oder  mittleren  KJeinhimschenkel. 

i)  Ponssymptome  (Mitläsion,  Kompression  der  Brücke):  halbseitige 
Blicklähmung  und  alternierende  Lähmungen  mit  Rücksicht  auf  den  Fazialis 
und  Abduzens;  sie  treten  nur  bei  starker  Kompression  und  Verschiebung 
der  Hirnteile  und  lokaler  Drucknekrose  auf.  Hörstörungen  und  Innervations- 
störungen  im  Gebiet  des  Quintus  (Hyperästhesie,  Anästhesie,  halbseitige 
Schmerzen ,  verbunden  mit  Abnahme  des  Komealreflexes) ;  Fem  Wirkungen. 

k)  Mittelhimsymptome  (Fernwirkungen);  Augenmuskelparese ,  kon- 
jugierte Deviation,  Nystagmus  etc. 

l)  Glykosurie  und  Diabetes  insipidus. 

m)  Femwirkungen  auf  den  Kortex:  Störungen  des  Sensoriums  und 
der  Psyche  (Depressionszustände,  Verblödung,  maniakalische  Aufregungs- 


*)  Alalie  =  Unvermögen,  artikulierte  Laute  zu  bilden. 
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zastände;  gegen  Schluß  der  Krankheit  Sopor  und  Koma,   oft  ganz  rasch 
sich  entwickelnd). 

Die  Mehrzahl  der  soeben  geschilderten  Symptome  beruht  auf  Kompressions-  bz«. 
Fernvirkungen.  (Druck  auf  VierhOgel,  Balkensplenium,  Pons,  Oblongata  etc.) 

q)  Pupillarreßexe,  Opbtbalmoplegia  interna  et  externa. 

I.  Pupillarreflexe. 

Die  Pupille  verengert  sich  normalerweise  auf  Lichtreiz,  femer  bei  der 
Akkommodation  und  bei  der  Konvergenzbewegung  der  Bulbi  (s.  auch  S.  814). 

Pupillenverengerung  wird  durch  den  Nerrus  oculomotorius,  Erweiterung  durch 
den  Sympathikus  hervorgebracht.  Durch  Reizung  des  Okulomotorius  wird  die  Pupflle 
verengt,  durch  Lähmung  erweitert,  umgekehrt  wird  durch  Reizung  des  Sympathikus  die 
Pupille  erweitert,  durch  Lähmung  verengt. 

Der  Reflexbogen  für  die  Lichtreaktion  liegt  in  der  Retina,  Nervus  opticus, 
Tr actus  opticus  bis  zu  den  optischen  Zentren,  schließlich  im  Dach  des  vorderen  Corpus 
quadrigeminum,  von  da  geht  der  zentrifugale  Schenkel  mit  den  Wurzelfasem  des  Okulo- 
motorius durch  die  Haube  in  den  Okulomotorius  und  mit  diesem  in  das  Ganglion  ciliare, 
und  von  hier  aus  in  die  Nn.  ciliares. 

Das  Zentrum  fUr  die  Reflexbogen  der  Pupilleierweiterung  liegt  im  Racken- 
mark  auf  der  Höhe  des  6.  bis  8.  Zervikalnervenpaares  und  ersten  Dorsalnervenpaares. 
Der  zentripetale  Schenkel  des  Reflexbogens  verläuft  in  spinalen  Nervenfasern  (auf 
folgender  Bahn :  Ganglion  cervicale — Ganglion  (xasseri — Ziliamerven),  auch  von  der 
Hirnrinde  führt  eine  Bahn  über  das  Ganglion  Gassen  zum  2^ntrum. 

Der  zentrifugale  Schenkel  verläuft  (wahrscheinlich)  in  den  Rami  communicantes 
zum  Ganglion  cervicale  supremum,  von  hier  im  Plexus  caroticus  mit  den  Gefäßen  ziehend 
(zum  Teil  auch  zum  Ganglion  Gasseri  abgehend  und  im  ersten  Ast  des  Trigeminus  durch 
die  langen  Ziliamerven  in  die  Iris  übergehend). 

Die  Akkommodationszentren  liegen  wahrscheinlich  in  der  Nähe  der  zugehörigen 
supranukleären  Augenmuskelzentra. 

2.  Ophthalmoplegia  interna. 

Ist  die  Innervation  der  Papille  and  die  Akkommodation  gestört,  so 
spricht  man  von  Ophthalmoplegia  interna,  die  Papille  ist  liehtstarr  und 
verengt  sich  nicht  bei  der  Akkommodation. 

Ist  nur  die  Verengerung  der  Papille  bei  Lichteinfall  aufgehoben, 
während  sie  sich  bei  Akkonmiodation  und  Konvergenz  verengt,  so  spricht 
man  von  reflektorischer  Pnpillenstarre. 

Reflektorische  Pupillenstarre  findet  sich  bei  Tabes  bei  der  progressiven  Paralyse, 
bei  Gehirnerweichung  und  seniler  Hirnatrophie,  Syphilis,  chronischem  Hydrokephalus, 
Tumoren  des  Gehirns  im  dritten  Ventrikel  und  als  angeborene  Erscheinung. 

Die  Ophthalmoplegia  interna  bzw.  die  reflektorische  PupiUenstarre 
kann  aus  mancherlei  Ursachen  zustande  konmien. 

Läsion  des  Sehnerv  flihrt  zu  reflektorischer  Pupillenstarre  bei  erhal- 
tener konsensueller  Lichtreaktion  (d.  h.  Verengerung  der  Pupille  bei  Licht- 
einfall in  das  gesunde  Auge). 
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Läsion  des  Traotne  opticus  fllhrt  zu  hemianopischer  Pupillenstarre; 
LHsion  durch  einen  Herd  in  der  Nähe  des  Vierhttgeldaches  führt  zu  reflek- 
torischer Pupillenstarre,  wenn  das  Gebiet  zwischen  der  Endigung  deg  Seh- 
nerven und  des  Okulomotoriuskems  ergriffen  wird. 

Läsion  des  Okulomotoriuskemes  führt  zur  totalen  Ophthabnoplegie, 
indem  gleichzeitig  die  Pupille  erweitert  wird.  Bei  Lichtreiz  auf  das  gesunde 
Auge  kann  sich  die  Pupille  des  kranken  Auges  nicht  mehr  konsensuell 
verengem. 

Es  sei  an  dieser  Stelle  noch  ein  für  die  Pathologie  insofern  wichtiger, 
durch  den  Sympathikus  vermittelter  Reflex  erwähnt,  als  er  das  Graefesche 
Symptom  beim  Morbus  Basedow  bedingt.  Der  Müllersche  Muskel,  der 
bekanntermaßen  den  Tonus  der  Orbitalfaszie  und  dadurch  die  Weite  der 
Lidspalte,  das  Hervortreten  des  Bulbus  reguliert,  bewirkt  nämlich  gereizt 
stärkeres  Hervortreten  des  Bulbus  mit  Erweiterung  der  Lidspalte.  Gerät 
dieser  Muskel  in  Spasmus,  so  kann  das  Auge  beim  Blick  nach  abwärts 
nur  ruckweise  folgen  und  das  obere  Lid  bleibt  zurück  (Graefesches 
Symptom). 

Lähmung  des  MUllerscben  Muskels  bewirkt  Ptosis.  Das  Zentrum 
und  der  Verlauf  des  Reflexbogens  ist  noch  unbekannt. 

3.  Ophthalmoplegia  externa. 

Angenmuskellähmungen  können  periphere  sein,  und  zwar  einmal  durch 
Muskelerkrankung  bedingt  oder  aber  durch  E)rkrankung  der  betrefi'enden 
Nerven,  und  zwar  in  ihrem  Verlauf  von  der  Himbasis  bis  zum  Eintritt  in 
den  Muskel. 

Zentrale  Augenmuskellähmungen  teUt  man  ein  in  kortikale,  supra- 
nukleare,  nukleare  (Kemlähmungen)  und  Wurzellähmungen. 

Wurzellähmungen  kann  man  (gegenüber  Eemlähmungen)  dann  annehmen,  wenn 
neben  den  Lähmungen  einzelner  Augenmuskeln  auch  noch  andere  Himnerven  (gleich- 
zeitig oder  alternierend)  gelähmt  sind,  besonders  wenn  noch  alternierende  Hemiplegie 
vorhanden  ist. 

Supranukleäre  Lähmungen  sind  assoziative  Lähmungen  (Blicklähmungen,  cfr.  S.894). 

Kortikale  Lähmungen  sind  durch  (wechselnde,  transitorische)  Blickstörungen 
gekennzeichnet. 

Während  man  Lähmungen  sämtlicher  Augenmuskeln  mit  Zyklo- 
plegie  bezeichnet,  versteht  man  unter  Ophthalmoplcgia  interna  Lähmungen 
der  Augenmuskeln  zentralen  Ursprunges,  unter  Ophthalmoplcgia  externa 
eine  (zentrale)  Lähmung  der  äniieren  Augenmuskehi. 

Die  Ophthalmoplcgia  externa  verläuft  akut  und  chronisch.  Bei  der 
akuten  Form  (häufig  mit  Poliomyelitis  acuta  kombiniert)  ist  das  zentrale 
Höhlengrau  der  Ventrikel  ergrififen  (Polioencephalitis  haemorrhagica  su- 
perior).  Bei  der  chronischen  Form  handelt  es  sich  meist  um  degenerative 
Prozesse  an  den  Kernen  der  Augenmuskelnerven  (z.  B.  bei  der  Tabes, 
multiplen  Sklerose,  Tumoren  in  der  Haubengegend  etc.). 

Brngsch-Sehlttenbelm,  Untersuchnngamethoden.  55 
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r)  Einige  wichtige  Leitungsbabnen. 

Anhangsweise  seien  zum  besseren  Verständnisse  noch  einige  der  wich- 
tigsten Nervenfaserbahnen  angefügt. 

Fig.  82i. 
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Schema  des  Aufbaues  der  seusiblen  Leitungen   Ton  den  Spinal ganglien  an  bis  xam  Cortex. 
Fünf  ErregungBStufen  (räumlich  und  zeitlich  gedacht).  (Nach  v.  Monakow.) 

1.  Sensible  (zentripetale),  psychosensorische  oder  Gefühls- 
bahn. (Rechts.)  Sensibler  Nervenendapparat,  sensibler  Nerv,  Spinalganglion, 
hintere  Wurzel,  Aufsplitterung  teils  in  den  Hinterhörnern  (sensible  Fasern), 
teils  Verlauf  im  Hinterstrang  (Gollscher  und  Bürdachscher  Strang), 
Kern  des  Hinterstranges,  Fibrae  arcifonnes  intemae  —  ßaphe  (Kreuzung). 
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(Links)  Schleife  (Haube),  hinterer  Teil  der  inneren  Linsenkapsel,  (Auf- 
splitternng  zum  Teil  im  Thalamus  opticus),  Haubenstrahlung,  Rinde  des 
Scheitellappens  —  Empfindung  (cfr.  hierzu  Fig.  324). 

2.  Motorische  (psychomotorische)  Extremitäten-  oder  Pyramidenbahn. 
(Ijinks.)  Zentralwindungen,  Centrum  semiovale,  hinterer  Schenkel  der 
inneren  Linsenkapsel,  Himschenkelfuß,  Brücke,  Pyramide,  Pyramiden- 
stränge (Kreuzung  entweder  in  der  Decussatio  pyramidum  oder  der  Com- 
missura  anterior  alba).  (Rechts.)  Vorderhomzellen,  motorische  Wurzel,  mo- 
torischer Nerv,  motorischer  Endapparat  —  Bewegung  (vgl.  hierzu  Fig.  868). 

3.  Olfaktoriusbahn.  Riechepithel  der  Nasenschleimhaut,  Nervus  olfao- 
torius,  Bulbus  und  Tractus  olfactorius,  von  hier  aus  wahrscheinlich  zum 
Gyrus  uncinatus  bzw.  fomicatus.  Teilweise  Kreuzung  in  der  Commissura 
anterior. 

Optikusbahn.  L  peripherisches  Neuron  in  der  Retina  (vom  IL  Neuron 
liegt  die  Ganglionzelle  noch  in  der  Retina).  Nervenfaser  durch  den  Nervus 
opticus,  von  hier  aus  (durch  die  Fibrae  directae,  bzw.  durch  die  Fibrae 
cruciatae  s.  Schema  S.  851)  nach  dem  Tractus  opticus ,  dann  durch  die 
laterale  Wurzel  des  letzteren  zum  linken  Corpus  genic.  lat.,  vorderen  Vier- 
htigel  und  Pulvinar,  von  hier  aus  durch  den  hinteren  Schenkel  der  inneren 
Linsenkapsel  als  Sehstrahlung  zum  Hinterhauptlappen  (hauptsächlich  Cuneus) 
derselben  Seite  —  Sehempfindung.  - 

Acusticusbahn.  (Rechts)  L  Neuron  mit  der  Ganglionzelle  in  der 
Schnecke,  Nervfortsatz  im  Nervus  Cochleae,  Endigung  im  Nucleus  aoces- 
sorius  n.  acustici,  Beginn  des  IL  Neurons,  Fortsatz  im  Corpus  trapezoides 

—  Raphe  (Kreuzung).  (Links)  obere  Olive,  Schleife,  hinterer  Vierhtigel, 
Arm  desselben,  medialer  Kniehöcker  (Beginn  des  III.  Neurons?),  hinterer 
Teil  der  inneren  Linsenkapsel,  Marklager. 

Facialisbahn.  (Rechts.)  Unteres  Drittel  der  vorderen  Zentralwindung, 
weiße  Substanz,  Knie  der  inneren  Linsönkapsel,  Himschenkelfuß,  Bündel 
vom  Fuß  zur  Haube  (Schleife)  —  Raphe  (Kreuzung).  —  (Links)  Facialis- 
kem,  N.  facialis,  Muskelinnervation. 

Hypoglossusbahn.  (Rechts.)  Unteres  Ende  der  vorderen  Zentralwindung, 
innere  Linsenkapsel  (Knie  bzw.  Übergang  in  den  hinteren  Schenkel),  -Him- 
schenkelfuß,  Btindel   vom  Fuß  zur  Haube  (medialster  Teil  der  Schleife) 

—  Raphe  (Kreuzung).  —  (Links.)  Hypoglossuskem ,  N.  hypoglossus, 
Zungenmuskulatur. 

IL  Medulla  oblongata. 

In  der  MedoUa  oblongata  liegen  am  meisten  ventral  die  Pyramiden,  der  Ausdruck 
für  die  vereinigten  P}Tamidenbahnen,  die  sich  weiter  abwärts  an  der  Decussatio.  pyramidum 
in  die  Pyramiden  -Vorder-  und  -Seitenstrangbabn  trennen.  Vor  den  Pyramiden  liegen 
sich  kreuzende  FaserbOndel  (Fibrae  arciformes  extemae  anteriores).  Seitlich  Yon  den 
Pyramiden  sind  die  Oliven  gelegen.    In  den  Kern  der  Oliven  treten  die  vom  Kleinhirn 

55» 
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Orob-tehematiffehe  Darfteil nng  der  Wege,  welche  die  Erregungtwellen  bei  dar  Cberingimg  i 
HMitreicen  ia  eine  wiJUcürliebe  Bewegung  dorehlawCtii.  (VMii  ▼.  M osak««.) 
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kommenden  KleinhimolivenfaBern  ein;  andere  Fasern  verlaufen  durch  die  Rapbe  von 
einer  Olire  zur  anderen.  Lateral  ron  den  (Hiren  liegen  die  Corpora  restiformia,  welche 
äußerlich  nur  als  eine  Fortsetzung  der  Hinter-  und  Seitenstränge  des  Rückenmarks  in 
die  Kleinhimstiele  erscheinen ,  jedoch  hauptsächlich  Verbindungsfaaern  zwischen  der 
unteren  Olive  und  dem  Kleinhirn  enthalten.  Man  unterscheidet  daher  an  dem  Corpus 
restiforme  einen  Rttckenmarksanteil  (1.  Kleinhimstrangbahn,  2.  Fasern  der  Hinterstränge 
der  zugehörigen  Seite,  3.  Fasern  der  entgegengesetzten  Seite)  und  einen  Olivenanteil. 
Hinten  finden  sieh  äußerlich  am  oberen  Ende  der  Hinterstränge  das  Tuberculam-  ctmeatum 
und  die  Ciavae;  sie  entsprechen  dem  Kuclens  cuneatos  des  Burdaeh  sehen  und  dem 
Nuelens  gracilis  des  0  oll  sehen  Stranges,  von  denen  die  Fibrae  areif ormes  zur  Schleife 
ausgehen  (nach  Broesieke). 


Fig.  826. 
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Die  Ursprangtkeme  der  Himnerren,  Naelei  originis  nervoram  eerebraliam,  in  dem  Baat««-  nnd  Mittelhim; 
sehematisch  in  die  Dorsalansieht  projisiert.     (Nach  Toldt.) 

Über  Lage  der  Himnervenkeme  im  Pons  und  Medulla  oblongata 
orientieren  am  besten  die  schematiseben  Figuren  326  und  327. 

Unter  den  Erkrankungen  der  Medulla  oblongata  mit  am  wichtigsten 
ist  die  Degeneration  der  am  Boden  der  Haubengrube  gelegenen  Himnerven- 
keme und  ihrer  Umgebung.  Man  nennt  diese  D^eneration  Bulbär- 
paralyse. 

Sie  kann  durch  Poliomyelitis,  Tumoren,  Thrombose  (der  hinteren  unteren  Klein- 
himarterie)  u.  a.  bedingt  sein. 

Bereits  kleine  Herde  im  Dorsalteil  der  Medulla  oblongata  (bzw.  der 
Brtlcke)  mtlssen  infolge  der  Lage  der  motorischen  Kerne  charakterigtische 
Ausfallserscheinungen  der  motorischen  Himnerven  machen. 
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Fig.  827. 


Ursprangskerne  der  Hinmerrttn,  scbematlscb.  Pons  und  die  OblongaU  sind  dnrchdchtig  gedacht. 

(N»€h  Edinger.) 


Fig.  838. 


Schnitt  durch  die  candalo  Oblongat«.   Schema  der  dort  gelagerten  Bahnen.  (Nach  Edinger.) 
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Bei  Ergriffensein  des  Hypoglossus-,  Vagus-,  Akzessorius-  und  Glosso- 
pharyngeuskernes  treten  Respirationsstörungen,  Stimrolosigkeit  und  Heiser- 
keit, Störungen  des  Sprechens  und  Schluckens  auf. 

Abduzenslähmungen,  Fazialislähmungen,  Gehörsstörungen  sprechen  für  den  Sitz 
in  der  Brücke. 

Reichen  die  Läsionsherde  in  der  Medulla  oblongata  weiter  ventral- 
wärts,  so  treten  ataktische  Störungen,  (gekreuzte)  Sensibilitätsstönmgen 
resp.  Mobiiitätsstörungen,  wenn  nicht  beiderseits,  dann  gekreuzt  auf. 

Reicht  der  Herd  lateralwärts,  so  findet  sich  Störung  der  Sensibilität 
des  Trigeminus  (gekreuzt  mit  der  Sensibilitätsstörung  [der  Temperatur-  und 
Schmerzempfindung]  des  Stj^mmes). 

In  sehr  anschaulicher  Weise  gibt  die  Fig.  328  einen  Überblick  über 
die  in  Frage  kommenden  Verhältnisse. 

III.  Rackenmark. 

Das  Rückenmark  stellt  einen  glatten  zylindrischen  Strang  vor,  der  an  zwei  Stelleu 
(am  untersten  Teile  der  Hals  Wirbelsäule  und  an  dem  Übergang  der  Brust-  und  Lenden- 


Fig.  839. 
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Sehematische  Darstellung  der  Leitungssysteme  (Leitnngsbahnen)  in  der  weißen  Snbstans  des  Bückenraarkes ; 
auf  den  Querschnitt  durch  das  untere  Ende  des  Halsmarkes  bezogen.    (Nach  Toi  dt.) 


Wirbelsäule)  spindelförmig  angeschwollen  ist.    Das  (eigentliche)  Rückenmark  endigt  am 
Conus  medullaris  in  der  Höhe  des  I.  und  II.  Lendenwirbels. 

In  je  zwei  Längsreihen  nehmen  die  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  des  Rücken- 
marks ihren  Ursprung.  Die  vorderen  bestehen  hauptsächlich  aus  motorischen  Nerven- 
fasern, die  hintern  aus  sensiblen.  In  den  Foramina  intervertebralia  vereinigt  sich  je 
eine  vordere  und  hintere  Nervenwurzel  zu   einem   gemeinsamen   Stamm,  dem  Nervus 
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spinalis ,  der  durch  dag  Foramen  intervertebrale  aus  dem  Wirbelkaoal  heraustritt.  An 
der  hinteren  sensiblen  Wurzel  eines  jeden  Spinalnerven  sitzt  das  Ganglion  spinale. 
welches  eine  Anzahl  von  unipolaren  Ganglienzellen  enthält,  von  denen  jede  in  eine 
einzige  (sich  weiterhin  T-förmig  verzweigende)  Nervenfaser  ausläuft.  Über  die  Verteilung 
der  grauen  und  weiBen  Substanz  orientiert  am  einfachsten  die  schematische  Fig.  329. 
In  dem  Vorderstrange  verläuft  (medial)  der  Pyramidenvorderstrang  (ungekrenxte 
Pyramidenbahnfasem,  die  sich  weiter  kaudalwärts  noch  in  der  Commissura  alba  kreuzen) 
und  O^^i^l)  <l&8  VorderstrangbOndel  (longitudinale  Verbindungsfasem ,   zwischen  Ab- 


Fig.  SSO. 


B&dlx  KStuHor 


Periphere  motorigcht» 
Nerrenendjganfr 


Periphere  sensible  N«rvunru«r 


Periphere  sensible 
Nerrenendignng 


Radix  posterior 


Auf-  and  AbeteigMidcr  Zw«ig 
dar  sensiblen  WaneelCMvr 


;  'St'n*\  ble  CoUakerslen 


St  rj  Dgselle  und  Strangf« 


BipnUr«  OangllfuiivUe  d»  Ganglion  spinale 


Schematisehe  DarsteUnng  der  motorischen  and  sensiblen  Leitnngsbahnen.  Seflexbogen.  (Raeh  Toldt.) 


schnitten  grauer  Rückenmarkssubstanz).  Im  Seitenstrang  verläuft  1.  der  Pyramiden- 
Seitenstrang  (an  der  Decussatio  gekreuzte  Pyramidenfasem),  2.  Fovillescher  Strang 
(Kleinhimseitenstrangbahn) ,  3.  Gow^rssches  Bündel  (sensible  Bahn),  4.  seitliche  Grenz- 
schicht, 5.  vordere  gemischte  Seitenstrangzone. 

Im  Hinterstrauge  verläuft  median  der  zarte  oder  G  oll  sehe  Strang  (Funiciilos 
gracilis),  lateral  der  Bur  dach  sehe  Strang  (HinterstranggrundbQndel). 

Pyramidenstränge,  Fovillescher  Strang,  Funiculus  gracilis  und  cunoatus  ent- 
halten lange  Bahnen,  die  Obrigen  Stränge  kurze  Rückenmarksbahnen.  (Zitiert  nach 
Broesicke.) 

Zur  Veranschaulichung  der  motorischen  und  sensiblen  Leitungsbahnen  diene  die 
schematische  Figur  nach  Toldt  (Fig.  330). 
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Die  Ejrkrankungen  des  Rückenmarkes  bedürfen  einer  Lokalisations- 
diagnose  nach  zwei  verschiedenen  Richtungen.  Einmal  hat  sich  bei  Er- 
krankungen zusammengehöriger  Neurone,  sog.  Systeme,  die  I^kaiisations- 
diagnose  mit  der  Art  der  Systemerkrankung  (s.  w.  u.)  zu  befassen.  Sodann 
kommt  bei  nicht  systematischen  Erkrankungen  des  Rückenmarkes  (z.  B. 
traumatischen,  entzündlichen  (Myelitis-)  Prozessen,  bei  Tumoren,  Blutungen, 
Kompressionen  etc.)  die  Lokaldiagnose  in  Frage,,  d.h.  die . Feststellung 
desjenigen  Ortes  im  Rückenmark,  der  (nach  den  Ausfalls-  und  Reizerschei- 
nungen) als  der  Sitz  der  Erkrankung  anzusehen  ist.  Durch  die  aus  dem 
Rückenmark  austretenden  (motorischen  und  sensiblen)  Nerven  wird  das 
Rückenmark  in  eine  Anzahl  Segmente  geteilt.  Kennt  man  die  Funktion 
der  Nerven,  so  kann  man  (bei  Ausfalls-  und  Reizerscheinungen  derselben) 
das  zugehörige  erkrankte  Rückenmarksegment  bestimmen  (Segmentdiagnose). 


A.  Segmentdiagnose. 

Die  aus  den  Vorderhömem  austretenden  Nervenfasern  sind  motorisch ; 
sie  versorgen  die  Muskulatur  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten,  wobei 
jedem  Muskel  in  den  motorischen  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  eine 
Gruppe  von  Ganglienzellen,  d.  h.  ein  den  Muskel  innervierendes  Zentrum 
entspricht;  indessen  verlaufen  die  zu  einem  Muskelzentrum  gehörigen 
Nervenfasern  nicht  stets  nur  in  einem  spinalen  Nerven,  sondern  oftmals 
in  mehreren,  was  die  absolute  Genauigkeit  der  Segmentdiagnose  er- 
schwert. 

Nicht  minder  unsicher  gestaltet  sich  die  Segmentdiagnose  unter 
Berücksichtigung  der  sensiblen  Leitungsbahnen,  da  die  aus  dem  hinteren 
Wurzeln  austretenden  sonsiblen  Fasern  sich  in  den  Plexus  derart 
vermischen  y  daß  die  sensiblen  Hautsegmente  von  mehreren  sensiblen 
Spinalnerven  versorgt  werden  und  infolgedessen  die  Segmente  des 
Rückenmarkes  keine  scharfe  Projektion  in  den  sensiblen  Hautzonen 
besitzen. 

Aus  folgender  Tabelle  (S.  874flF.),  in  die  auch  die  Lokalisation  der 
Reflexe  eingetragen  ist,  ist  am  übersichtlichsten  die  Lokalisation  der 
verschiedenen  Funktionen  der  Segmente  des  Rückenmarkes 
zu  ersehen. 

Die  nachstehende  Tabelle  ist  zunächst  von  Allen  Starr  entworfen  und  später 
von  fidinger  modifiziert.  Bruns  hat  an  ihr  eine  größere  Anzahl  von  Änderungen  vor- 
genommen; die  Angaben  über  die  vier  obersten  Halssegmente  sind  einer  Arbeit  Risien 
Russeis  entnommen.  Die  Muskeln  sind  hier  in  der  Tabelle  für  die  einzelnen  Segmente 
in  der  Reihenfolge  angeordnet,  wie  ihre  Kerne  wahrscheinlich  im  Mark  von  oben  nach 
unten  liegen. 
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Lokalisation  der  Funktionen  in  den  verschiedenen  Segmenten  des 

Rückenmarks. 


Segmente 

Muskeln 

Befleze 

Gef&hlfinnerrmtioB 
der  U»at 

.    _  -            ^ 

1 .  Zervikalis 

Obliquns  inf. 

■ 

1 

Rect.  postic.  major 

Rect.  postic.  piinor 

Inspiration      bei 

Obliquus  sup. 

raschem  Druck 

Nacken  und  Hinter- 

CucuUaris 

unter  dem  Rip- 

haupt 

Stemocleidomastoideus 

penbogen 

Sternothyreoideus  und  Thy- 

reohyoideus 

2.  Zervikalis 

Complexus 
CucuUaris 
Cervicalis  ascendens 

1 
1 

Splenius 

Inspiration  bei  ra- 

Trachelomastoideus 

schem  Druck  un- 

Nacken und  Hinter- 

Rectus anticus  major 

ter  dem  Rippen- 

haupt 

Longus  colli 

bogen 

Stemocleidomastoideus 

Sternothyreoideus  und  Thy- 

• 

reohyoideus 

3.  Zervikalis 

Complexus 
Splenius 

Trachelomastoideus 
Cervicalis  ascendens 
Trapezius 

1 

Rectus  anticus  major 

Longus  colli 

4.  Zervikalis 

Splenius 

Reflexe  von  den 

Nacken,  obere  Schul- ! 

Trachelomastoideus 

Extensoren  des 

tergegend;  Vorder-  ' 

Cervicalis  ascendens 

Ober-  u.  Unter- 

Seite   des    Halses;  i 

Longus  colli 

armes 

Rumpf  vom  bis  zur  | 

Levator  scapulae 

2.  Rippe,  hinten  bis  j 

Diaphragma 

zur  Spina  scapulae 

Supra-  und  Infraspinatns 

Deltoides 

Biceps  und  Coracobrachialis 

! 

Supinator  longus 

■ 

Rhomboidei 

1 

5.  Zervikalis 

Deltoides 

Skapularreflex 

1 

Äußere     Seite     der  1 

Diaphragma 

5.  Cervicalis  bis 

Schulter,  des  Ober-  ^ 

Biceps  undCopicobrachialis 

l.Dors,  Sehnen' 

und  Vorderarmes 

Supinator  longus  et  brevis 

reflexe  der  ent- 

j 

Pectoralis,  Pars  clavicularis 

sprechenden 

1 

Serratus  magnus 

Muskeln 

1 

Rhomboidei 

Brachialis  int. 
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Segmente 


6.  Zervikalis 


7.  Zervikalis 


8.  Zervikalis 


1.  Dorsalis 


2.— 12.  Dors. 


1.  LumbalisO 


MoBkeln 


Bracbialis  internus 
Pectoralis,  Pars  clavicularis 
Serratus  magnus 
Trizeps 

Latissimus  dorsi 
Teres  major 
Subscapularis 
Pronatoren 
Scalen! 

£xtensoren  und  Flexoren 
der  Hand 

Caput  longum  tricipitis 
Extensoren  der  Hand 
Flexoren  der  Hand 
Pronatoren  der  E[and 
Pectoralis,  Pars  costalis 
Scaleni 
Subscapularis 
Latissimus  dorsi 
Teres  major 

Extensoren  und  Flexoren  (?) 
der  Finger 

Extensoren  und  Flexoren 

der  Finger 
Kleine  Handmuskeln 

Strecker  des  Daumens 
Kleine  Handmuskeln 
Daumen-  und  Kleinfinger- 
ballen 
Scaleni 

Muskeln  des  Rückens  und 

des  Bauches 
Erectores  Spinae 
Scaleni  bis  zur  4.  Dorsalis 


Ileo-Psoas 

Sartorius 

Bauchmuskeln 


Befleze 


Reflexe  von  den 
Sehnen  der  Ex- 
tensoren des 
Ober-  u.  Unter- 
armes 

Handgelenksseh- 
nen 6. — 8.  Cer- 
vicalis 


Schlag    auf   die 
Yola      erzeugt 
Schließen  der 
Finger 


Palmarreflex 
T.Cerr.b.l.Dors. 


Dilatator  pupillae 


Epigastr.  4.  bis 
7.  Dorsalis 

Abdomin.  7.  bis 
11.  Dorsalis 


Kremasterreflex 
1.— 3.  Lumbalis 


Geftthlsinnenrstion 
der  Haut 


Äußere    Seite 
Vorderarmes 


Radialisgebiet  der 
Hand 


Radialisgebiet  der 
Hand 

Medianusgebiet   der 
Hand 


Ulnarseite  der  Hand, 
des  Unter-  u.  Ober- 
armes (zum  Teil 
auch  2.  Dorsalis) 


Haut  der  Brust,  des 
Rückens,  d.  Bauches 
und  der  oberen  Glu- 
täalregion  (Mamma 
4.  Wurzel ,  oberes 
Epigastr.  6.  Wurzel, 
Nabel  10.  Wurzel) 

Haut  der  Schamge- 
gend ,  Vorderseite 
des  Hodensackes 


*)  Vielleicht  enthalten  das  1.  und  2.  Lumbaisegment  .  überhaupt  keine  Muskel- 
keme,  dann  würden  die  hier  erwähnten  Muskeln  erst  vom  3.  Lumbaisegment  an  ver- 
treten sein. 
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S«ffm0o4e 

Muk«te 

B^«x« 

OcftOilsinnorTvtMm 

der  HMf                  , 

2.  Lumbalis  ^ 

fleo-Psoas 

Patellarsehne 

Änfiere     Seke     der 

Sartorios 

2.-4.  Lnmbalis 

Hafte 

Lumbalplexns 

Quadrieeps  femoris 

3.  Lnmbalis 

Quadriceps  f^pioris« 

Vorderseite  d.  Hüfte 

Einwftrtsroüer  der  Schenkel 
Adductores  femoris 

4.  Lumbalis 

Adductores  femoris 

Innere  rordereSdte 

Abduetores  femoris 

der  Hafte  und  des 

Tibialis  anticns 

Glutäalreflex 

Beines  bis  zum  Knö- 

Flexoren  des  Knies  (F er- 
riet?) 

4.— &.  Lumbalis 

ehel 

5.  Lumbalis 

AuBwärtsroUer  der  Hafte 

Rückseite  dn-Hdfte, 

Strecker  der  Hüfte  (Gin- 

des  Ober-  u.  Unter- 

taeus mazimns) 

schenkels  in  ihren 

Benger  des  Knies  (Fer- 

ftnßeren  Partien, 

rier?) 

rerderer  äußerer     i 

Beuger  des  FuBes,  Tibialis 

Teil  d-  Unterschen-  ■ 

anticus 

kels    und    äußerer 

Extensoren  der  Zeben 

Teil  d.  Fufirückens 

Peronei 

und  der  Planta  pedis 

Sakialplexns 

l.u.2.Sakral.< 

Extensoren  d.  Fußes  (Wade) 

Plantarreflex 

Hinterseite  des  Ober- 

und  Benger  der  Zehen 

•ehenkela   (MitteX 

Peronei 

hintere    Seite    des 

Kleine  Fußmnskeln 

Unterschenkels  und ' 
innere  Seite  d  J^ißes ! 
und  der  Sohle         , 

3,-5.Sakrali8 

Muskeln  des  Perineum 

AchiUessehne, 

Haut  aber  d.  Sacnim 

Blasen-  u.  Rek- 

und innerste  oberste 

talzentren 

Partie    des    Ober-, 
schenkels(3.Sakral-| 
Wurzel),  Anns,  Pe- 
rineum,  Genitalien 
(4.  und  5.  Saknd- 

wurzel) 

Die  V>rteilaiig  der  sensiblen  Segmente  läßt  sich  aus  beifolgender 
(von  Eichhorst  etwas  vereinfachter)  schematischer  Figur  nach  Wich- 
mann') demonstrieren. 


*)  Vielleicht  enthalten  das  1.  und  2.  Lumbalsegmeat  überhaupt  keine  Moskel- 
kerne,  dann  wOrden  die  hier  erwähnten  Muskeln  erst  rom  3.  Lnmbalsegment  an  Ter- 
treten  sein. 

*)  Wichmann,  Die  RackenmarksnerveB  und  ihre  SegmentbezQge.  Beriin  1900. 
Hier  finden  sich  die  besten  Angaben  aber  die  SegmentlokalisatioDen  des  Rackeamarkst. 
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Wichmann    hat    nun   die  Außfallsymptome  bei  den  Querschnitts- 
erkrankungen der  einzehien  Rttckenmarksegmente,  wie  sie  sich  theoretisch 


Fig.  881. 


\Cd 


r//. 


ej.& 


\£.U^ 


L.Z. 


^f   ? 


Si 


SenBible  Bttckennarkssegmente    (Nach  Wichmann.) 
Durch  Eichhorst  yereinfaebiee  C^ema. 

aoe    d^    moifMifiebeii    und    sensiblen   Funktion    ei^eben,    gleichsam   als 
Krankensch^Bttta  aufgestellt. 
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Sacr.  T. 

Motorischer  Ausfall:  nichts. 

Sensibler  Ausfall:  Anästhetische  kleine  Zone  auf  und  neben  dem  Steißbein. 

Sacr.  IT. 

Motorischer  Ausfall:  Parese  des  Levator  und  Sphincter  ani  sowie  Detrusor  urinae. 
Sensibler  Ausfall :  Kleine  anästhetische  Zone  auf  Kreuzbein  (unterster  Teil),  Rima  ani 
und  anliegender  Partie  der  Hinterbacken;  Steißbein  und  Anus. 

Sacr.  ni. 

Motorischer  Ausfall:  Paralyse  des  Sphincter  ani,  Lerator  ani,  Detrusor  urinae. 

Parese  des  Rektums:  Stuhlverhaltung.  Urinverhaltung ,  später  Hamträufeln. 
Fehlen  der  Ejakulation.  Erektionen  noch  möglich,  jedoch  geschwächt  (Kremaster- 
reflex erhalten.) 

Sensibler  Ausfall:  Anästhesie:  Kreuz,  größerer  Teil  der  Hinterbacken.  Rima  &iil 
Steißbein,  Damm,  Anus,  hintere  und  untere  Partie  des  Skrotums  (Labien)  nnd 
Penis.  Oberste  Partie  der  Hinterseite  des  Oberschenkels :  Reithosenform.  (Testikel 
druckempfindlich.) 

Sacr.  II. 

Motorischer  Ausfall:  Paralyse:  Levator  und  Sphincter  ani,  Detrusor  urinae.  Fehleo 
der  Ejakulationen  und  Erektionen. 

Parese:  Auswärtsdrehung  des  Oberschenkels  erschwert  (M.pirifonnis,  obturator 
internus,  gemell.  sup.).  Parese  des  Glutaeus  maximus  (Rückwärtsziehen  des  Ob«- 
schenkeis  erschwert).  Beugung  des  Unterschenkels  geschwächt  (M.  biceps  femoris). 
Prüfung  in  Bauch-  und  Seitenlage.  Plantarflexion  des  Fußes  erschwert  (M.  gistro- 
cnemius  und  soleus).  Stehen  auf.  den  Zehen  erschwert.  Heben  des  inneren  Fuß- 
randes  erschwert  (M.  tibialis  posterior).    Parese  sämtlicher  kleinen  Fußmaskeln. 

Sensibler  Ausfall:  Anästhesie:  Kreuz,  Glutaeal-Gegend,  Steißbein,  Rima  ani,  Genita- 
lien —  Wurzel  des  Skrotum  und  Penis  kann  frei  bleiben  — ,  hintere  fliehe  d« 
Oberschenkels  bis  zur  Kniekehle. 

Hypästhesie:  Hintere  und  mittlere  Fläche  des  Unterschenkels,  Achill»- 
sehnengegend,  laterale  Hälfte  der  Fußsohle,  lateraler  Rand  und  Kleinzehe  im 
Dorsum  pedis. 

Sacr.  I. 

Motorischer  Ausfall:  Paralyse:  Anus,  Blase,  Genitalien  wie  bei  SH.  Aaswärtsdrehw 
des  Oberschenkels  erschwert,  doch  noch  infolge  der  Funktion  der  fibrigen  Roö- 
toren  möglich.  Piriformis.  Zehenbewegungen  stark  erschwert  infolge  Paralyse  der 
M.  m.  adduct  hallucis,  flexor  hallucis  brevis,  interosseus  extemus  dors.  I. Hin. 
IV  und  internus  plant.  I.  H.  HI,  der  lumbricales  HI.  IV,  des  abductor  digiti 
quinti,  opponens  digiti  quinti. 

Parese:  Auswärtsdreher  des  Oberschenkels  stärker  paretisch:  M.glat»ea8 
maximus,  obturator  internus,  gemellus  superior.  Einwärtsdrehnng  erschwert: 
M.  srhitaeus  medius  und  minimus.  Beugung  des  Kiiices  erschwert:  M.  biceps, 
soraimembranosus,  semitendinosus,  popliteus.  Plantarflexion  erschwert:  M.  gtstro- 
cnemius,  soleus.  Hel)en  des  inneren  Fußrandes  erschwert:  M.  tibialis  post.  Heben 
und  Dorsi\lfloxion  des  äußeren  Fußrandes  erschwert:  Penmeosparese.  Strecken  nftd 
Bou^ou  der  Zehen  stark  erschwert:  Flexores  und  Exteasores  longi. 
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Sensibler  Ausfall:  Anästhesie  wie  bei  S  II.  Ferner  anästhetisch:  Hintere  und  mitt- 
lere Fläche  des  Unterschenkels,  Achillessehnengegend,  laterale  Hälfte  der  Fuß- 
sohle, lateraler  Rand  des  P'ußdorsum  und  kleine  Zehe. 

Hypästhesie:  Außenfläche  des  Unterschenkels  vom  Knie  abwärts,  mediale 
Hälfte  der  Fußsohle,  FußrQcken,  Außenseite  der  Vorderfläche  des  Unterschenkels. 

(Fehlen  des  Achillessehnenreflexes.) 

(Fehlen  des  Fußsohlenreflexes.) 

Lumb.  5. 

Motorlsoher  Ausfall :  Blase,  Mastdarm,  Genitalien  wie  oben.  Auswärtsdrehung  des  Ober- 
schenkels: Piriformis,  Obturator  int.;  ganz  gelähmt.  Die  Gemelli  stark  paretisch. 
Einwärtsdrehung  stark  paretisdh:' Glutaeus  medius  und  minimus  sowie  Tensor 
fasciae.  Rückwärtsziehen  des  Oberschenkels  nicht  möglich:  Glutaeus  inaximus. 
Beugung  des  Kniegelenks:  Biceps  fällt  ganz  fort.  Semimembranosus  und  semiten- 
dinosus  stark  paretisch.  Plantarfiexion  des  Fußes:  nur  noch  sehr  schwach  mög- 
lich. Flexion  der  Zehen:  unmöglich,  alle  paralytisch.  Extension  der  Zehen :  stark 
paretisch,  doch  schwache  Dorsalflexion,  namentlich  der  großen  Zehe,  noch  mög- 
lich. Hebung  des  Innenfußrandes  (Tibialis  anterior)  noch  möglich,  aber  er- 
schwert. Heben  des  Außen fußrandes  (Peroneus)  unmöglich.  Peronei  total  gelähmt. 

Sensibler  Ausfall:  Anästhesie:  Kreuz,  Glutaealgegend,  Damm,  Genitalien,  hintere  mitt- 
lere Fläche  des  Oberschenkels  und  Unterschenkels,  hintere  laterale  Seite  des 
Unterschenkels,  Achillessehnengegend,  ganze  Fußsohle,  ganzer  Fußrücken,  äußere 
laterale  Vorderhälfte  des  Unterschenkels  bis  zum  Knie. 

Lamb.  4. 

Motorisoher  Ausfall:  Blase,  Mastdarm,  Genitalien  wie  oben.  Auswärtsdrehung  des  Ober- 
schenkels unmöglich:  Obturator  extemus  paretisch.  Einwärtsdrehung  des  Ober- 
schenkels unmöglich.  Rückwärtsziehen  des  Oberschenkels  unmöglich.  Beugung 
des  Knies  unmöglich.  Plantarflexion  des  Fußes  unmöglich.  Flexion  und  Exten- 
sion der  Zehen  unmöglich.  Hebung  des  äußeren  und  inneren  Fußrandes  unmög- 
lich. Streckung  des  Unterschenkels  erschwert.  Rectus  femoris,  Vastus  lateralis, 
Vastus  intermedius  paretisch.  Anziehen  des  Oberschenkels  erschwert.  Adductor 
magnus  und  minimus,  brevis,  gracilis  paretisch. 

Sensibler  Ausfall:  Anästhesie:  Kreuz,  Glutaealgegend,  Damm,  Genitalien,  hintere 
mittlere  Fläche  des  Oberschenkels  und  hintere  mittlere  und  äußere  Fläche  des 
Unterschenkels;  ganzer  Fuß,  dorsal  und  plantar,  laterale  Hälfte  der  Vorderfläche 
des  Unterschenkels. 

Hypästhesie:  Innenfläche  des  Unterschenkels  an  Vorder-  und  Rückseite 
sowie  an  der  unteren  Hälfte  der  Innenfläche  des  Oberschenkels. 

Lamb.  3. 

Motorisoher  Ausfall:  Blase,  Mastdarm,  Genitalien  wie  oben.  Vollständig  gelähmt 
sind:  Aus-  und  Einwärtsdreher  des  Oberschenkels,  Rückwärtszieher  des  Ober- 
schenkels, Flexoren  des  Knies,  Plantarflexorcn  des  Fußes,  Flexoren  und  Exten- 
soren  der  Zehen,  Heber  des  Fußes.  Paretisch  sind  sehr  stark:  Die  Strecker  des 
Kniegelenkes,  von  denen  der  Vastus  lateralis  ganz  gelähmt  ist.-  Adduktoren  des 
Oberschenkels  sterk  paretisch.  Beuger  des  Oberschenkels  in  der  Hüfte  stark  pare- 
tisch; doch  ist  „Heben"  des  Beines  von  der  Unterlage  im  Hüftgelenk  durch 
M.  psoas  und  iliacus  noch  möglich,   der  Fuß  und  Unterschenkel  des  im  Knie- 
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gelenk  gebeugten  Beines  schleift  dabei  auf  der  Bettdecke,    das  Bein  liegt  naeh 
auswärts  rotiert.  Wiederausstrecken  des  Beines  ist  nicht  mehr  möglich. 
$6n$ibler  Ausfall:  Anästhesie:  Kreuz,  Hinterbacken,  Mitte  der  HinterfUche  des  Ober- 
schenkels, ganzer  Unterschenkel  und  Fufi  an  Vorder-  und  Rückseite,  untere  Hälfte 
der  Innenfläche  des  Oberschenkels. 

Hypästhesie:  Ganze  rordere  Fläche  des  Oberschenkels  bis  zur  Leistenbeuge, 
obere  Hälfte  der  Innenfläche  des  Oberschenkels.  Geringere  Hypästhesie  an  der 
ganzen  Außenfläche  des  Oberschenkels  bis  zum  Trochauter  major. 

(Fehlen  der  Patellarreflexe.) 

(FuBklonus  kann  bestehen.) 

Lamb.  2. 

Motoriteher  Aaafall:  Vollständige  Paralyse  sämtlicher  Muskeln  der  unteren  Extre- 
mität mit  alleiniger  Ausnahme  des  Psoas,  welcher  stark  paretisch  ist 

Setsibler  AHSfall :  Anästhesie  der  ganzen  RQckseite  des  Beines  rom  Kreuz  abwärts; 
desgleichen  der  ganzen  Vorderfläche  des  Beines  von  der  Leistenbeuge  abwärts. 
Ausgenommen  ist  davon  das  Gebiet  des  Cutaneus  femoris  extemus  in  seiner 
oberen  und  vorderen  Hälfte  und  das  Gebiet  des  Lumbo-inguinalis ,  welche  beide 
h}'pä8thetiBch  sind. 

(Reflexe:  Patellarreflex  fehlt;  Aehillessehnenreflex  gesteigert  oder  fehlend; 
Kremasterreflex  fehlt.  Sensibilität  der  Testikel  aufgehoben.) 

Lnmb.  1. 

Mttoriacher  AHSfall:  Totale  Lähmung  sämtlicher  Muskeln  der  unteren  Extremität  — 
einschließlich  des  Psoas. 

Setsibler  AHSfall:  Anästhesie  der  ganzen  Extremität  an  der  Vorder-  und  ROckseite; 
hinten  vom  Dorqfortsatz  des  5.  Lumbal  wirbeis,  vorn  von  der  Spina  ilii  ant  aap. 
und  dem  Po upart sehen  Bande  abwärts. 

(Patellarreflexe  erhalten  oder  gesteigert;  bei  totaler  Durchtrennung  des  Mar- 
kes fehlend  (?).  Kremasterreflex  fehlt.  Achillessehnenreflex  gef^igert  re«p. 
fehlend.) 

Thor.  XII -Thor.  III. 

Moterisoher  Ausfall:  Zu  der  Lähmung  der  untersten  Rumpfgegend  und  der  untersten 
Extremitäten  kommt  noch  die  Lähmung  der  Bauchmuskulatur  und  Rflckenmuskeln 
hinzu.  Je  nachdem  die  Querläsion  um  ein  Segment  weiter  nach  oben  hin  fort- 
geschritten gedacht  wird,  desto  mehr  proximal  gelegene  Abschnitte  der  Bauch- 
und  Rückcnmuskeln  werden  natürlich  auch  befallen. 

Saiiallller  AHSfall :  Anästhetisch  ist  das  Gebiet  des  Plexus  finalis  trunci  und  des  Plexus 
femoralis.  Vom  Po  upart  sehen  Bande  vom  und  entsprechend  dem  5.  Lumbal- 
wirbel-Domfortsatz  hinten  steigt  nun  die  Anästhesie  am  Rumpf  aufwärts,  je 
nachdem  die  Segmente  in  fortlaufender  aufsteigender  Reibe  erkrankt  sind.  Die 
beigegebene  Tafel  I  versinnlioht  die  Höhen  der  Querschnittserkrankungen.  Es 
ist  jedoch  zu  beachten,  daß  die  Anästhesie  langsamer  am  Rumpf  steigt  als  die 
Segmente,  weil  hier  drei  Segmente  immer  übereinander  greifen.  Läsion  im  Gebiet 
des  Thor.  XI  und  X  kann  also  noch  dieselbe  Anästhesiegrenze  zeigen  wie  Läsion 
im  Segment  des  Thor.  XII  oder  gar  Lumb.  I.  Ist  also  die  Anästhesie  bis  zum 
Nabel  (Thor.  X)  gelangt,  so  muß  die  Läsion  mindestens  zwei  Segmente  höher  im 
Mark,  also  im  Thor.  VIII,  sitzen. 
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(Reflexe:  Bei  vollständiger  Durch trermung  des  Marks  fehlen  die  Sehnen- 
reflexe; bei  unvollständiger  sind  dieselben  gesteigert.) 

Wegen  Lähmung  der  Atemmuskeln  besteht  Zwerchfellatmung  und  kann  stärkere 
Atemnot  auftreten.  Dasselbe  gilt  natürlich  auch  bei  allen  weiter  aufwärts  sitzen- 
den totalen  Querläsionen  bis  zum  4.  Zervikalsegment. 

Thor.  IL 

Motorisoher  Ausfall :  Es  gilt  dasselbe  wie  bei  Thor.  III. 

Sensibler  AHSfall:  Die  um  ein  Segment  höhere  Grenze  schneidet  vom  scharf  in  der 
Höhe  der  II.— III.  Rippe  ab  und  verläuft  ebenfalls  scharf  begrenzt  über  den 
obersten  Teil  des  Rückens  in  ziemlich  horizontaler  Linie  durch  den  Processus 
spinosus  des  1.  Brustwirbels.  Sie  geht  dann  in  der  Achselhöhle  in  einem  Lappen 
auf  die  Innenfläche  des  obersten  Drittels  des  Obei  armes  in  Form  einer  Hyp- 
ästhesie  über;  doch  kann  diese  auch  wegen  des  Übereinandergreifens  der  Zone  I 
an  dieser  Stelle  des  Oberarmes  fehlen. 


Thor.I. 

Motorisoher  Ausfall:  Zu  der  Lähmung  des  Rumpfes  und  der  unteren  Extremitäten 
kommt  jetzt  die  obere  Extremität  hinzu ,  und  zwar  in  Form  von  Paresen  der 
Fingermuskeln.  Es  handelt  sich  zunächst  um  eine  Schwäche  der  Fingerflexoren, 
der  Muskeln  des  Kleinfingerballens  und  der  Interossei  sowie  um  eine  leichte 
Schwäche  des  Pronator  quadratus.  Femer  kann  eine  Parese  im  Pectoralis  major 
und  minor  —  unterster  Teil  —  eintreten. 

Sensibler  Ausfall:  Anästhesie  des  Körpers  aufwärts  hinten  bis  zum  1.  Bmstwirbel- 
Dorafortsatz,  vorn  bis  zur  3.  Rippe;  horizontale  Grenzlinie.  In  der  Achsel  geht 
eine  Anästhesie  oder  Hypästhesie  lappenförmig  bis  zur  Mitte  der  Innenfläche  des 
Oberarmes.  Eine  Hypästhesie  kann  sich  längs  der  Innenseite  der  Ulnarseite  des 
Ober-  und  Unterarmes  und  der  ulnaren  Hälfte  der  Vola  und  des  Dorsums  der 
Hand  sowie  des  5.,  4.  und  3.  Fingers  erstrecken. 
(Okulopupillarsymptomc.) 

Cerv.  8. 

Motorisoher  Ausfall:  Lähmung  des  Rumpfes  und  der  unteren  Extremitäten.  Abduktion 
des  kleinen  Fingers:  unmöglich.  Adduktion  des  Daumens:  unmöglich.  Flexion  des 
kleinen  Fingers:  sehr  erschwert  oder  unmöglich.  Opposition  des  kleinen  Fingers: 
sehr  erschwert  oder  unmöglich.  Lähmung  der  Interossei  und  Lumbrikales.  Flexion 
sämtlicher  Finger  geschwächt.  Ulnarflcxion  des  Handgelenks  stark  geschwächt. 
Leichte  Parese  der  Daumenstrecker,  übrigen  Finger  und  ulnaren  Handgelenk- 
Strecker.  Strecken  des  Unterarmes  erschwert  wegen  beginnender  Parese  des  Tri- 
zeps.  Beginnende  Parese  der  untersten  Teile  des  Latismus  dorsi;  stärkere  des 
Pectoralis  major  und  minor;  schwächere  des  Scalenus  medialis  und  posterior. 

Sensibler  Ausfall:  Zu  der  Anästhesie  des  Rumpfes  kommt  eine  Anästhesie  längs  der 
ganzen  ulnaren  Innenfläche  des  Ober-  und  Unterarmes  sowie  des  Handrückens. 
Femer  Anästhesie  des  5.,  4 ,  3.  Fingers  auf  dem  Dorsum,  der  Kleinfingerballen, 
des  5.,  4.  Fingers  auf  der  Vola.  Ferner  kann  leichte  Hypästhesie  in  der  Mittel- 
hand bestehen. 

(Bei  Querläsion  Okulopupillarsymptome;  bei  Wurzelaffektion  können  dieselben 
manchmal  auch  vorhanden  sein,  für  gewöhnlich  fehlen  sie  aber.) 

Bragscb -Schittenhelm  ,  Untersuchungsmethoden.  56 
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Cery.  7. 


Motorischer  Ausfall :  Untirc  Extremitäten  und  Rumpf  wie  bisher.  Obere  Extremität  die 
ulnaren  Fingerflexoren  sind  ganz  gelähmt;  ebenfalls  der  ulnare  Beuger  des  Hand- 
gelenks. Die  sog.  kleinen  Handmuskeln  sind  gelähmt;  ebenfalls  der  Pronator  qaa> 
dratus.  Bewegungen  mit  dem  Daumen  sind  noch  schwach  möglich,  und  zwar  Ex- 
tension, Flexion  und  Abduktion.  Ebenfalls  ist  noch  Extension  des  Zeigefinirers 
(schwach)  möglich.  Exten sionsbewegimgen  der  übrigen  Finger  sind  nur  noch  an- 
gedeutet. Supination  des  Vorderarmes  möglich.  Beugung  des  Ellbogens  gut. 
Streckung  des  Unterarmes  geschwächt  wegen  starker  Parese  des  Trizeps.  Addok- 
tion  des  Oberarmes  erschwert  wegen  Lähmung  des  Pectoralis  major  und  Parese 
des  Serratus.  ROckwärtsziehen  des  Armes  erschwert  wegen  Parese  des  Latissimns 
und  Teres  major.  Beginnende  Serratuslähmung:  Abstehen  des  Schulterblattes. 

SORSiblor  Ausfall:  Die  Anästhesie  geht  am  Rumpf  aufwärts  wie  bei  Cerv.  8.  Am  Arm 
ist  die  ganze  Innenhälfte  des  Ober-  und  rnterarmes  bis  zur  Axiallinie  anästhe- 
tisch auf  der  Beuge-  und  Streckseite.  Femer  ist  auf  der  Streckseite  hypästhetisch 
die  radiale  Seite  der  Hand  und  die  der  Axiallinie  radialwärts  anliegende  mittlere 
Hautzone  längs  des  Unter-  und  Oberarmes.  Femer  ist  hypästhetisch  die  Vola 
manus  und  die  ersten  3  Finger;  der  Daumen  am  wenigsten  (Fehlen  der  Arm- 
reflexe). 

Cerv.  6. 

MotoHoolMr  Aaafall :  Rumpf  und  untere  Extremität  wie  Torher.  Am  Arm  ToUständig  ge- 
lähmt alle  Muskeln  der  Finger  und  Hand,  einschließlich  der  Daumenmusknlatnr. 
Bewegungen  mit  den  Fingern  und  im  Handgelenk  nicht  mehr  möglich.  Aktire 
Streckung  des  Ellbogens  nicht  mehr  möglich  wegen  totaler  Lähmung  des  Tri- 
zeps.  Beugung  des  Vorderarmes  im  Ellbogen  noch  schwach  möglich:  Parese  d» 
Bizeps,  Brachialis  und  Brachio-radiaUs.  Supination  des  Vorderarmes  sehr  schwach 
wegen  starker  Parese  des  Supinator  brevis.  Adduktion  des  Vorderarmes  unmög- 
lich: Pektoralislähmung.  Terres  major,  Latissimos,  Serratus  anterior,  Infraspina- 
tus-Lähmnng.  Heben  des  Armes  stark  erschwert:  Parese  des  DeltoideuB.  Drehbe- 
wegungen des  Halses  resp.  Kopfes  erschwert  wegen  Skalenusparese  und  Affek- 
tion des  Splenius  sowie  der  tiefen  Hals-  und  Nackenmuskeln. 

Sensibler  Aasfall:  Rumpf  und  untere  EIxtremität  wie  früher.  Die  ganze  innere  Hälfte 
des  Armes  an  Streck-  und  Beugeseite  ist  anästhetisch;  ebenfaUs  die  ganze  Haad 
und  sämtliche  Finger  sowie  der  Unterarm,  bis  auf  eine  schmale,  radiale  Rand- 
zone unterhalb  des  Ellbogens,  welche  hypästhetisch  ist.  Die  Mitte  der  Hinter- 
fläche des  Oberarmes  über  dem  Trizeps  ist  anästhetisch.  Femer  ist  hjpästhetisch 
das  noch  übrig  bleibende  Gebiet  des  N.  axillaris  an  Oberarm  und  Schulter.  (Arm- 
reflexe fehlen.) 
Die  Affektion  verläuft  in  Tagen  bis  Wochen  tödlich. 

Cerr.  6. 

MotoHscIier  Aasfall:  Rumpf  und  untere  Extremität  wie  früher.  Sämtliche  Muskeln  de$ 
Armes  sind  gelähmt.  Mit  den  Fingem,  der  Hand,  dem  Elllenbogen-  and  Sckvker- 
gelenk  sind  keine  Bewegungen  mehr  möglich.  Auch  der  Deltoideos,  Brachio- 
radialis  und  Brachialis  sind  jetzt  total  gelähmt  Möglich  ist  nur  noch  das  Her- 
aufziehen ^Heben"  des  Schulterblattes,  weil  der  LeTator  scapolae  nur  erst  pare- 
tisch  ist.  Dreh-  und  Beugebewegungen  des  Halses  und  Kopfes  sind  bot  noch 
schwach  möglich:  Skalenuslähmung.  Lähmuvg  der  tiefen  Hals-  and  Nackeii- 
nuiskoln  zum  im^ßenTeil:  Fixation  des  Kopfes  fehlt  Trapezitts  und  Stemocleido- 
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mastoideus  funktionieren  noch.  Es  kann  Atemnot  auftreten  durch  Zwerchfell- 
parese  und  die  schon  bestehenden  Atembeschwerden  —  Lähmung  der  Interkostales 
—  verschlimmern.  Die  Zwerchfellparese  kann  zustande  kommen,  weil  entweder 
aus  dem  5.  Zervikalsegment  Phrenikus-Supplementfasern  entspringen,  oder  weil  an 
die  Läsion  des  5.  Segments  sich  ein  akutes  Odem  anschließt,  welches  das  4.  Zer- 
vikalsegment  schädigt. 
Sensibler  Auefall :  Rumpf,  untere  Extremität,  ganze  obere  Extremität  von  Halsschulter- 
linie abwärts. 
Die  Affektion  verläuft  in  einigen  Stunden  oder  Tagen  tödlich. 

Cery.  4—1. 

Totale  Querschnittsläsionen  vom  Cerv.  4  aufwärts  bis  zum  Cerv.  1  verlaufen  so- 
fort tödlich  infolge  der  doppelseitigen  Phrenikuslähmung  und  gleichzeitigen  Interkostales- 
lähmung. 

Praktisches  Interesse  haben  also  nur  langsame  Kompressionen  und  Halbseiten- 
affektioneu.  Einseitige  Durch trennung  des  Zervikalmarks  in  dieser  Gegend  ist  noch  nicht 
absolut  tödlich.  Näher  auf  diese  Segmente  einzugehen  ist  hier  nicht  nötig.  Die  Lähmung 
betrifft  den  ganzen  Rumpf  und  alle  4  Extremitäten,  femer  das  Zwerchfell,  und  je  höher 
sie  sitzt,  desto  mehr  Hals-  und  Nackenmuskulatur.  Es  kann  dabei  auch  Parese  resp. 
Paralyse  des  Trapezius  und  Sternocleidomastoideus  eintreten.  Entsprechend  steigt  auch 
die  sensible  Lähmung  am  Nacken  aufwärts  und  kann  bis  zum  Kopf  und  Gesicht  sich 
erstrecken.  Das  kommt  praktisch  nur  als  Brown-Söquardsche  Halbseitenlähmung 
und  bei  chronischen  Degenerationen,  z.  B.  Tabes,  zur  Beobachtung.  Das  Bild  eines  der- 
artigen Falles  ist  in  Fig.  332  a  mitgeteilt. 

Fig.  832.  C 


Cerric.  1—4. 


Cervio,  8. 


Thorac.  IT. 


Thormc.  VI. 
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Lnmbal.  IV. 


S«cral.  ir. 


Smcral.  IH.  Sacral.  IV.  Sacr«l.  V. 

Ausbreitung  der  Sen«ibilitiitsdefekte'_bei  L&sion  verschiedener  BOekenmarksegmente.  (Nach  Wiebmann.) 
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Fig.  S88. 


ai< 


Es  seien  (nach  Wichmann-Renz)  einige 
Schemata  abgebildet,  die  die  Ausbreitung  der 
anästhetischen  Zonen  bei  Läsion  bestimmter 
Rückenmarksegmente  demonstrieren  sollen:  der 
Sensibilitätsausfall  entspricht  dabei  im  allge- 
meinen dem  sensiblen  Ausbreitungsbezirk  des 
entsprechenden  Rückenmarksegments  (Fig.  332). 

Hervorgehoben  sei  noch ,  daß  bei  Herd- 
läsionen des  Rückenmarkes  oberhalb  der  Zone 
der  (motorischen  und  sensiblen)  Ausfallserschei- 
nungen, also  über  der  anästhetischen  Zone 
sich  meist  eine  hyperästhetische  Zone  (bedingt 
durch  Reizung  der  entsprechenden  Nerven- 
fasern) befindet.  Gerade  die  Grenze  der  anä- 
sthetischen und  hyperästhetischen  Zone  ist  für 
die  obere  Begrenzung  des  Segments  von  großer 
Wichtigkeit. 

Ist  es  gelungen,  die  Segmentdiagnose  auf 
Grund  der  Ausfallerscheinungen  (motorischen 
und  sensiblen)  zu  stellen,  so  ist  als  weitere 
diagnostische  Aufgabe  die  Frage  zu  erledigen, 
in  welchem  Niveau  der  Wirbelsäure  liegt  das 
lädierte  Segment? 

Diese  Frage  ist  z.  B.  für  eine  operative  Be- 
handlung eines  Tumors  im  Rückenmark  oder  der  Ab- 
tragung eines  kariösen  Wirbelköi-pers  von  einschnei- 
dender Bedeutung. 

Hier  gestattet  das  folgende  Schema 
(Fig.  333)  leicht  die  Lokalisation  des  Seg- 
mentes im  Wirbelkanal. 


B.  Systemerkrankungen  des  Rückenmarkes. 

Man  unterscheidet  hierbei  einfache  und 
kombinierte  Systemerkrankungen,  ferner  pri- 
märe und  sekundäre. 

Die  primäre  Systemerkrankung  beruht  darauf, 
daß  eine  Summe  zusammengehöriger  Neurone  der  De- 
generation verfällt,  und  zwar  auf  Grund  einer  gewissen 
(minderwertigen,  vererbten)  Anlage,  ausgelöst  durch 
gewisse  toxische  Schädlichkeiten. 

Eine  primäre  Systemerkrankung  der  peri- 
pherischen sensiblen  Neurone,   und  zwar  der 
Ausläufer  in  den  Hintersträngen  des  Rückenmarkes,  ist  die  Tabes  dorsalis. 


Schema  snr  Erlinterung  des  Ver- 
hftltnisfles  der  einseinen  RUcken- 
marksegmentd  nnd  Wnrzelur- 
«prttnge  su  den  Wirbelkörpern 
nnd  Wirbeldornen. 
(Nach  Oowers.) 
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Ätiologie:  meist  auf  luetischer  Basis. 

Initialerscheinungen:  sensible  Reizerscheinungen  in  den  Extremitäten 
(besonders  lanzinierende  Schmerzen  in  den  unteren  Extremitäten),  Krisen. 
Weitere  (Hanpt-)Symptome:  reflektorische  Pupiilenstarre,  Fehlen  der  Pa- 
tellarreflexe. 

Sensibilitätsdefekte  stellen  sich  oft  sehr  bald  ein  (man  untersuche  vor  allem  auf 
gOrtelförmige  Ausfallszonen  in  Brustwarzen  höhe  und  darunter),  Optikusatrophie,  Augen- 
muskellähmung sind  seltener,    Störungen  der  Harnentleerung  finden  sich  oft  frühzeitig. 

Im  zweiten  (a taktischen)  Stadium  treten  ataktische  Störungen 
(Gehstörungen,  Rombergsches  Phänomen)  in  den  Vordergrund,  gleichzeitig 
Störungen  der  Sensibilität  mit  trophischen  Stönmgen,  Störungen  des 
Muskelsinnes,  Hypotonie,  Lähmung  der  Blase,  seltener  des  Mastdarmes 
(fast  stets  Abnahme  der  Gcschlechtsfunktion). 

Im  letzten  (paralytischen)  Stadium  pflegen  Lähmungserscheinungen 
der  unteren  Extremitäten  einzutreten. 

Als  eine  kombinierte  primäre  Systemerkrankung  ist  die  here- 
ditäre jayenile  Ataxie  (oder  Friedrichsehe  Ataxie)  anzusehen,  wobei 
die  Hinterstränge  und  die  sensiblen  Wurzeln,  die  kleine  Hirnseitenstrang- 
bahn,  das  Gowerssche  Bündel  und  (zum  Teil)  die  Pyramidenseitenstrang- 
bahn  degenerieren ;  (auf  hereditärer  Basis). 

Symptome:  Starke  Ataxie  ohne  erheblichere  Sensibilitätsstörungen, 
ohne  Pupillenstarre,  Patellarreflexe  fehlen,  keine  Blasenstörungen. 

Auf  einer  Degeneration  motorischer  Neurone  beruht  die  amyotro- 
phische Lateralsklerose.  Hierbei  handelt  es  sich  um  eme  Degeneration 
der  (motorischen)  Ganglienzellen  in  den  Vorderhömem  des  Rückenmarkes 
mit  konsekutiver  Degeneration  der  zugehörigen  Nervenfasern. 

Es  können  in  gleicher  Weise  auch  die  Kerne  des  Fazialis,  Vagus,  Akzessorius 
und  Hypoglossus  degenerieren  (cfr.  oben  Bulb&rparalyse). 

Ursache?  Symptome:  Muskelatrophien,  und  zwar  meist  beginnend  am 
Arm  mit  Atrophie  des  Daumenballens,  der  Interossei  des  Kleinfingerballens, 
der  Strecker  am  Unterann,  des  Triceps  und  Deltoideus.  Sehnenreflexe 
stark  erhöht.'  Sensibilität  intakt.  Die  untere  Extremitätenmuskulatur  ist 
spastisch.  Gang  spastisch-paretisch.  Harn-  und  Analreflex  intakt.  (Über 
Bulbärparalyse  s.  o.) 

Die  spinale  progreBsire  Muskelatrophie  („atrophie  musculaire  progressive  Du- 
chenne-Aran")  steht  in  einer  gewissen  Beziehung  zur  amyotrophischen  Lateralsklerose,  in 
dessen  erkrankt  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  nicht  das  gunze  motorische  Neuron, 
sondern  nur  die  periphere  Nervenfaser.  Es  atrophieren  zunächst  von  Muskeln  des  Armes: 
die  Muskeln  des  Daumen-  und  Eleinfingerhallens,  die  Interossei  und  Lumbricales,  dann 
die  Vorderarmmuskeln,  schließlich  auch  die  Schultermuskulatur,  mitunter  auch  die 
Rumpfmuskulatur.  Sensibilitätsstörungen  fehlen,  Blasen-Mastdarmreflex  intakt.  Sehnen- 
reflexe nicht  gesteigert. 

Die  spastische  Spinalparalyse  (primäre  Pyramidenbahndegenera- 
tion)  beruht  auf  der  Degeneration  der  zentralen  Neurone  der  Pyramiden- 
bahnen,  wobei  das  spinale  Neuron,  dessen  Ganglienzelle  in  den  Vorder- 
hörnern  sitzt,  verschont  bleibt. 
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Häufig  ist  die  spastische  Spinalparalyse  mit  anderen  Systemerkrankungen  kombiniert. 

Symptome:  Spastische  Parese  mit  Steigerung  der  Sehnenreflexe.  Die 
Muskeln  sind  hypertonisch,  rigide.  Gang  spastisch-paretisch.  Sensibilitäts- 
störungen, Harn-  und  Analreflex  normal. 

IV.  Periphere  Nerven. 

A.  Himnerven. 

1.  Nervus  Olfactorius.  (Vergl.  hierzu  die  GeruchsprUfung ,  S.  837.) 
Anosmie,  Anaesthesia  olfactoria  findet  man  einmal  als  Ausdruck  einer 
basalen  Läsion  des  Nerven  (z.  B.  Tumoren  an  der  Schädelbasis,  chronische 
Meningitis),   sodann  aber  auch   bei  Erkrankungen  der  Nasenschleimhaut. 

2.  Nervus  opticus,  (über  die  zentralen  Störungen  des  Sehnervs  vergl. 
S.  849.)  Die  Haupterscheinungen  einer  Sehnervenerkrankung  zeigen  sich 
funktionell  in  Störungen  der  Sehschärfe,  des  Gesichtsfeldes,  des  Farben- 
sinnes und  des  Lichtsinnes  (vergl.  hierzu  die  ophthalmologischen  Lehrbücher), 
ophthalmoskopisch  in  Veränderung  der  Sehnervenpapille. 

Ophthalmoskopisch  läßt  sich  feststellen: 

1.  ödem  der  Sehnervenpapille,  sog.  Stauungspapille. 

Die  Ursache  für  das  Entstehen  einer  Stauungspapille  kann  in  einer  Druckwirkung 
auf  das  Gefäßsystem  der  Augenhöhle  bestehen,  ferner  auf  gesteigertem  intrakraniellem 
Druck  beruhen.  Die  Stauungspapille  ist  daher  ein  wichtiges  diagnostisches  Symptom  fßr 
Zunahme  des  Himdruckes,  z.  B.  (und  meist)  im  Gefolge  von  intrakraniellen  Neubildungen. 

2.  Die  Entzündung  des  Sehnerven  (Neuritis  optica). 

Neuritis  optica  findet  sich  meist  bei  der  akuten  oder  chronischen  tuberkulösen 
Basilarmeningitis,  femer  bei  Infektionen  und  Intoxikationen  (Alkohol,  Nikotin,  Blei), 
sodann  oft  hereditär;  schließlich  bei  Diabetes  mellitus  und  Atherom  der  Himgefäße. 

Ophthalmoskopisch  ist  differentialdiagnostisch  wichtig  das  Verhalten  der  Gefäße; 
bei  Stauungspapille  findet  sich  arterielle  Anämie ,  starke  Schlängelung  und  Füllung  der 
venösen  Gefäße,  bei  Neuritis  optica  ein  entgegengesetztes  Verhalten. 

3.  Atrophie  des  Sehnerven. 

Die  Ursache  kann  in  einer  veränderten  (unzureichenden  Ernährung  des  Sehnerven 
durch  die  Gefäße)  liegen  oder  die  Folge  einer  unmittelbaren  Druckwirkung  auf  die  basale 
bzw.  orbitale  Bahn  des  Sehnerven  sein. 

Ophthalmoskopisch  findet  man  an  Stelle  der  normal  rötlichen  Papille  eine  solche 
von  exquisit  weißer  oder  grauer  Färbung.  Die  Papille  ist  in  der  Regel  scharf  begienzt. 

Es  gibt  auch  eine  partielle  Atrophie  des  Sehnerven  (temporale  Ab- 
blassung von  Uthoff  mit  entsprechender  Gesichtsfeldeinschränkung),  welche  für  mul- 
tiple Sklerose  typisch  ist. 

3.  Nervus  ocuiomotorius. 

Der  Nerv  dringt  durch  die  Fissura  orbitalis  superior  in  die  Augenhöhle  ein, 
durchbohrt  die  Ursprungssehne  des  Musculus  rectus  externus  und  spaltet  sicli  dann  in 
einen  oberen  und  unteren  Ast. 

Der  obere  Ast  versorgt  den  M.  rectus  superior  oculi  und  den  M.  levator  palpebrae. 

Der  untere  Ast   den  M.  rectus  inferior   und   Musculus  obliquus  inferior. 

Von  dem  unteren  Ast  entspringt  eine  Wurzel  zum  Ganglion  ciliare,  von  dem  aus 
motorische  Okulomotoriusfasern    zum  M.  sphincter    iridis   und    zum  M.  (ciliaris)  tensor 
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chorioideae  (der  durch  seine  Anspannung  die  AklLommodation  des  Auges  fOr  die  Nähe 
bewirkt)  ziehen. 

Der  Okulomotorius  ist  ein  rein  motorischer  Nerv. 

Über  Okulomotoriuslähmung  vergl.  das  auf  S.  864  u.  805  über  Ophthalmo- 
plegia  interna  und  externa  Gesagte.  Bei  vollständiger  Lähmung  eines  Nervus 
oeulomotorius  hängt  das  Augenlid  herab  (Ptosis),  der  Kranke  vermag  nicht 
das  Augenlid  zu  heben.  Die  Beweglichkeit  des  Auges  nach  oben,  unten 
und  innen  ist  aufgehoben.  Die  Pupille  ist  erweitert,  die  Akkommodation 
aufgehoben.  Das  Auge  erscheint  in  der  Ruhe  stärker  hervortretend  (Ex- 
ophthalmus paralyticus).  Sind  einzelne  Äste  partiell  lädiert,  so  ergibt  sich 
die  Lähmung  aus  dem  ergebnislosen  Versuche,  den  von  dem  betreflFen- 
den  Aste  versorgten  Muskel  im  Sinne  seiner  Funktion  in  Anspruch  zu 
nehmen  (cfr.  S.  894). 

4.  Nervus  trochlearis. 

Durch  die  Fissura  orbitalis  ßuperior  begibt  sich  der  Ner?  in  die  Augenhöhle, 
um  zum  M.  obliquus  oculi  superior  s.  trochlearis  zu  ziehen;  er  ist  der  motorische  Nerr 
dieses  Muskels.  Der  M.  obliquus  superior  dreht  den  Bulbus  derart,  daß  die  Papille 
nach  unten  und  auswärts  gerichtet  ist. 

Die  Diagnose  einer  Trochlearislähmung  ist  meist  nicht  leicht.  Beim 
Blick  nach  unten  pflegt  das  Auge  auf  der  kranken  Seite  nach  innen  ab- 
zuweichen, weil  beim  Blick  nach  unten  der  Musculus  obliquus  superior 
auch  leicht  abduzierend  auf  den  Bulbus  wirkt.  (Über  das  Auftreten  von 
Doppelbildern  s.  w.  u.) 

5.  Nervus  trigeminus. 

Der  Nervus  trigeminus  entsteht  aus  einer  kleineren  motorischen  und  einer  größeren 
sensiblen  Wurzel,  die  sich  vereinen.  Oberhalb  der  Spitze  der  Schläfenbeinp)Tamide  tritt 
der  Nerv  unter  die  Dura  mater  und  bildet  hier  das  Ganglion  Gasseri,  von  dem  drei  Äste 
abgehen:  I.Ast  Ramus  ophthalmicus ,  2.  Ast  Ramus  supramaxillaris ,  3.  Ast  Ramus 
infram axillaris  (mandibularis). 

Der  1.  Ast  mit  seinen  drei  Zweigen  (Nervus  supraorbitalis,  Nervus  lacrimalis  und 
Nervus  naso-ciliaris)  ist  rein  sensibel. 

Der  2.  Ast  mit  zwei  Zweigen,  Nervus  infraorbitalis  und  Nervus  zygomaticus,  ist 
ganz  sensibel  (nur  einige  motorische  Fasern  sind  ihm  vom  N.  petrosus  superficialis 
major,  der  vom  Fazialis  kommt,  beigemischt.  Diese  motorischen  Fasern  ziehen  in  der 
Bahn  der  Nervi  pter>'goidei  zum  Gaumen,  wo  sie  als  N.  palatinus  die  Gaomenmuskeln 
außer  dem  M.  tensor  veli  palatini  versorgen). 

Der  dritte  Ast  teilt  sich  in  zwei  Äste,  den  Ramus  superior  (Nervus  masticatorins). 
der  im  wesentlichen  motorisch  ist  (er  gibt,  außer  motorischen  Zweigen  für  sämtliche 
Kaumuskeln,  als  einzigen  sensiblen  Nerv  den  Nervus  buccinatorius  ab)  und  in  den  Ramus 
inferior  (hauptsächlich  sensibel;  motorisch  ist  nur  der  Ramus  mylohyoideus;  er  versorgt 
den  M.  mylohyoideus  und  den  vorderen  Bauch  des  M.  digastricus). 

1.  Lähmung  der  motorischen  Portion  des  Nervus  trigeminus:  Be- 
einträchtij^ung  des  Kauaktes;  der  Unterkiefer  kann  nicht  gehoben,  nicht 
nach  unten  gesenkt  und  seitlich  verschoben  werden. 

2.  Lähmung  der  sensiblen  Portion:  Hypästhesie  oder  Anästhesie  im 
Bereiche  der  sensiblen  Ausbreitung  des  befallenen  Astes  (oft  allerdings  mit 
nicht  völlig  scharfen  Grenzen).  Zur  Orientierung  dient  hierzu  Fig.  334. 
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Fis.  884. 


Schematische  Zeichnung  über  die  Verteil ang  der  sensiblen  Hantnerven  am  Kopfe.  (Nach  Frohse 

und  Krause.) 

Gebiet   des  I-  und  m.  Trigeminusastes  quer  gestrichelt,   Gebiet  dos  Rarous  auricularis  nervi  vagi 

in  der  Concha  auris  schwarz.  1  erster,  2  zweiter,  S  dritter  Trigominusast. 


Nervus  facialis  und  seine  Verbindungen  mit  dem  Nervus  trigeminus  und  glossopharyngeus 

(W.  Leube.) 
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Bei  schwerer  Anästhesie  fehlen  die  Hautreflexe  und  entsprechenden 
Schleimhautreflexe,  ferner  versiegen  die  Tränen ;  über  Sensibilitätsstörongen 
einzelner  Äste  vgl.  Fig.  334. 

Hinsichtlich  der  Störungen  des  Geschmackes  ist  zu  bemerken,  daß  der  3.  Ast 
durch  die  Chorda  tympani  für  den  zur  Zunge  ziehenden  N.  lingualis  Geschmacksfasem 
empfängt,  die  das  vordere  Drittel  der  Zunge  versorgen  (cfr.  hierzu  Fig.  335).  Geschmacks- 
störungen  werden  sich  daher  hier  nur  bei  Läsion  des  peripheren  Teiles  des  Nervus  lin- 
gualis (nach  Vereinigung  mit  der  Chorda  tympani)  finden  bzw.  nach  Zerstörung  der 
Chorda.  Lähmungen  der  Gaumenmuskulatur  finden  beim  Fazialis  ihre  Besprechung. 

Periphere  Läsion  des  Nervus  trigeminus  bzw.  einzehier  Äste  ist  dann 
anzunehmen,  wenn  mit  den  Symptomen  einer  Trigeminusafiektion  iSchädel- 
träumen  bzw.  periphere  Geschwülste  vorhanden  sind. 

Nach  Romberg  ist  der  Sitz  der  Läsion  um  so  mehr  peripher  gelegen,  je  stärker 
die  Störung  (Anästhesie)  sich  auf  einzelne  Äste  beschränkt. 

6.  Nervus  abducens. 

Der  Nerv  tritt  durch  die  Fissura  supraorbitalis  in  die  Augenhöhle  und  versorgt 
als  rein  motorischer  den  M.  rectus  extemus. 

Bei  Lähmungen  des  Nerven  kann  der  Augapfel  (d.  h.  das  Pupillen- 
zentrum) nicht  über  die  Mittellinie  hinaus  nach  außen  gerichtet  werden. 
Bei  älterer  Äbduzenslähmung  kommt  es  zur  Kontraktur  des  antagonistischen 
M.  Rectus  internus  und  infolgedessen  zu  Strabismus  convergens. 

7.  Nervus  facialis. 

Während  seines  Verlaufes  im  Fallopischen  Kanal  des  Schläfenbeines  gehen  von 
ihm  folgende  (diagnostisch  wichtige)  Äste  ab: 

1.  Nervus  petrosus  superficialis  major  vom  Ganglion  geniculi  zum  Ganglion  nasale, 
von  hier  in  der  Bahn  der  Nn.  pterjgopalatini  zum  Gaumen,  wo  sie  sämtliche  Muskeln 
bis  auf  den  M.  tensor  veli  palatini  versorgen; 

2.  der  N.  stapedius  zum  M.  stapcdius ; 

3.  im  unteren  Ende  des  Fallopischen  Kanals  die  Chorda  tympani,  die  aus  dem 
Glossopharyngeus  Geschmacksfasem,  die  sich  schon  im  Gehirn  dem  Fazialis  angelegt  haben, 
vom  Fazialis  zum  Nervus  lingualis  (cfr.  Fig.  335,  S.  889)  leitet. 

AuBerhalb  des  Fallopischen  Kanals  gibt  er  folgende  Äste  ab:  Den  Nervus  aari- 
cularis  posterior  s.  profundus  (dieser  versorgt  die  hinteren  Ohrmuskeln  und  den 
M.  occipitalis);  den  N.  stylohyoideus  und  digastricus,  der  die  gleichnamigen  Muskeln  ver- 
sorgt und  eine  Anastomose  mit  dem  Glossopharyngeus  eingeht.  Ferner  die  Endäste 
des  Fazialis,  die  aus  dem  Pes  anserinus  major,  dem  Nervengeflecht  des  Fazialis  in  der 
Parotis,  zu  allen  Gesichtsmuskeln  gehen. 

Läsion  des  Nerven  auf  der  Strecke  unterhalb  des  Abganges  der 
Chorda  tympani  bis  zum  Foramen  styloideum  bewirkt  Lähmung  aller  Ge- 
sichtsmuskeln (eingeschlossen  die  hinteren  Ohrmuskeln,  den  Musculus  occi- 
pitalis, den  Stylohyoideus  und  hinteren  Bauch  des  Digastricus).  Liegt  die 
Läsion  zwischen  dem  Abgang  der  Chorda  und  dem  Musculus  stapedius,  so 
tritt  eine  Geschmacksstörung  (auf  den  vorderen  1 — 2  Dritteln  der  Zunge) 
und  eine  Störung  der  Speichelsekretion  hinzu ;  beim  Sitz  der  Läsion  ober- 
halb des  Musculus  stapedius  tritt  eine  Gehörsstörung  hinzu  (Hyperacusis, 
abnorme  Feinhörigkeit). 
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Sitzt  die  Läsion  am  Ganglion  geniculi,  so  sind  die  Gesichtsmuskeln 
gelähmt,  der  Geschmack  ist  gestört,  Speichelsekretion  vermindert;  es  be- 
steht Hyperacnsis  und  Gaumensegelparese. 

Letzterer  Befund  wird  allerdings  —  und  scheinbar  mit  guten  Gründen  —  bezweifelt, 
wenngleich  es  andrerseits  sichere  Fälle  gibt,  bei  denen  sich  beim  Sitz  der  Läsion  am 
Ganglion  geniculi  oder  etwas  weiter  oberhalb  davon  eine  Gaumensegelparese  gefunden  hat. 

Liegt  die  Läsion  oberhalb  des  Ganglion  geniculi,  so  fehlen  die  Ge- 
schmacksstörungen . 

Der  Gesicht  sausdruck  bei  Patienten  mit  einseitiger  Fazialisparese  ist  auf  der 
gelähmten  Seite  stark  verändert:  Die  mimischen  Ausdrucksbewegungen  fehlen  vollständig. 
Die  Stirne  ist  auf  der  gelähmten  Seite  glatt,  das  Auge  kann  nicht  geschlossen  werden 
(Lagophthalmus),  es  tränt  (durch  die  Lähmung  des  M.  orbic.  palpebrarum  und  des  Hor- 
n ersehen  Ringmuskels  kann  die  Tränenflüssigkeit  nicht  normal  abgeleitet  werden).  Beim 
Versuch,  die  Augen  zu  schließen,  senkt  sich  zwar  das  obere  Lid  durch  Erschlaffung  des 
M.  levator  palpebrae,  der  Augapfel  rollt  nach  oben  innen  bzw.  auBen,  so  daß  die  Horn- 
haut unter  dem  oberen  Lid  verschwindet.  Die  Nasenlippenfalte  ist  verstrichen,  das  Nasen- 
loch auf  der  paralytischen  Seite  ist  enger,  die  Nasenspitze  weicht  nach  der  gesunden 
Seite  ab.  Der  Mundwinkel  steht  tiefer  (hängt);  beim  Versuch,  die  Mundwinkel  hochzu- 
ziehen, kommt  der  Unterschied  noch  deutlicher  zum  Ausdrucke.  Pfeifen,  ein  Licht  aus- 
blasen ist  unmöglich  oder  erschwert,  das  Sprechen  und  Kauen  erschwert.  Auch  das  Platysma 
ist  beteiligt,  was  sich  zeigt,  wenn  man  den  Patienten  die  Unterlippe  herunterdrücken  läßt. 

Diagnostisch  gegenüber  der  zentralen  Lähmung  des  Fazialis  (d.  h. 
einer  solchen,  welche  ihren  Sitz  zentralwärts  vom  Ursprungskern  des  Nerven 
hat)  ist  hervorzuheben,  daß  bei  der  supranukleären ,  zentralen  Lähmung 
nicht  alle  zur  Innervation  der  Gesichtsmuskulatur  dienenden  Fasern  be- 
troflfen  sind  bzw.  nicht  gleich  schwer  betroffen  sind.  So  bleiben  im  (iegen- 
satz  zu  peripherischen  Lähmungen  bei  zentralen  Lähmungen  die  Stim- 
augenäste  des  Fazialis  meist  frei. 

Der  Patient  kann  das  Auge  schließen,  die  Stirn  runzeln,  doch  ist  eine  Lähmung 
der  Lippen,  Nasen  und  Wangenmuskeln  vorhanden. 

8.  Nervus  acusticus. 

Erkrankungen  der  Gehörnerven  werden  durch  Hörprüfungsmethoden 
festgestellt. 

Störungen  der  Hörschärfe  können  durch  verschiedene  Teile  des  Gehörorgans  be- 
dingt sein  (äußerer  Gehörgang,  Mittelohr,  Labyrinth).  Äußerer  Gehörgang  und  Trommel- 
fell sind  einer  Okularinspektion  zugänglich.  Die  Hörprüfung  kann  imstande  sein,  über 
die  Intensität  und  den  Sitz  der  Hörstörung  unter  Umständen  Aufschluß  zu  geben  (cfr.  hierzu 
die  otiatrischen  Untersuchungsmethoden). 

9.  Nervus  glossopharyngus. 

Der  Nervus  glossopharyngeus  verläßt  mit  dem  N.  vagus  und  dem  N.  accessorius 
durch  das  Foramen  jugulare  die  Schädelhöhle  und  begibt  sich  unter  Auflösung  in 
die  Rr.  linguales  zur  Zungennvurzel. 

Der  Nerv  ist,  abgesehen  davon,  daß  er  einzelne  sensible  Zweige  für  die  Paukenhöhle 
und  den  Schlund  abgibt,  als  der  alleinige  Geschmacksnerv  und  Sekretionsnerv  der  Speichel- 
drüsen anzusehen,  da  die  Chorda  Tympani  auch  aus  dem  N.  glossopharyngeus  stammt. 

Als  Folge  der  Lähmung  der  Nerven  ist  die  Geschmacksstörung  anzusehen 
(bei  Aflfektion  der  Chorda  tympani  im  Mittelohr  auch  abnormeSpeichelsekretion !). 
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10.  Nervus  vagus. 


Der  Vagus,  der  mit  dem  N.  glossopharyogeus  und  N.  accessorius  gemeinsam 
die  Schädelhöhle  verläßt,  zieht  auf  beiden  Seiten  am  Halse  nach  abwärts  und  tritt 
zwischen  der  Art.  subclavia  und  V.  anonyma  in  die  Brusthöhle,  wo  sich  der  rechte  sofort 
nach  hinten  umbiegt  und  sich  dem  Ösophagus  zugesellt,  während  der  linke  erst  nach  abwärts 
läuft,  um  ebenfalls  an  den  Ösophagus  heranzutreten.  Alsdann  begleiten  beide  Nervi  vagi 
den  Ösophagus  (der  linke  mehr  vom,  der  rechte  mehr  hinten)  bis  in  die  Bauchhöhle, 
wo  der  linke  Vagus  auf  die  vordere  Seite  des  Magens,  der  rechte  auf  die  hintere  Seite  tritt. 

Von  den  diagnostisch  wichtigen  Zweigen  seien  genannt  die  Rr.  pharyngei ,  die 
die  motorischen  Nenen  für  die  Schlundmuskulatur  vorstellen.  Femer  der  N.  laryngeus 
superior,  der  die  Schleimhaut  des  Kehlkopfes  von  der  Zungenwurzel  bis  zur  Luftröhre 
mit  sensiblen  Zweigen  versorgt  und  den  M.  cricothyreoideus  motorisch  versorgt;  sodann  der 
N.  laryngeus  inferior  oder  Rekurrens  (er  entspringt  in  der  Brusthöhle,  zieht  links 
unter  dem  Aortenbogen,  rechts  hinter  der  A.  subclavia  nach  hinten  und  steigt  beider- 
seits in  der  Rinne  zwischen  Ösophagus  und  Trachea  nach  aufwärts  zur  hinteren  Fläche 
des  Kehlkopfes,  wo  er  sämtliche  Kehlkopfmuskeln  mit  Ausnahme  des  M.  crico-thy- 
reoideus  versorgt). 

Die  zum  Herzen  ziehenden  Vaguafasern  (Rr.  cardiaci)  kommen  nicht  allein  vom 
Stamme  des  Vagus,  sondern  auch  von  den  Nervi  laryngci  (die  Rr.  cardiaci  fahren 
herzschlagverlangsamende  und  die  Herzenergie  steigemde  Fasern  [cfr.  S.  113]). 

Rr.  tracheales  versorgen  weiter  die  Schleimhaut  und  die  glatten  Muskelfasern 
der  Luftröhre,  Nn.  pulmonales  s.  bronchiales  die  Bronchien,  Nn.  oesophagei  (die  für 
den  Halsteil  des  Ösophagus  aus  dem  N.  laryngeus  inferior,  den  Nn.  pulmonales  und 
tracheales,  für  den  Brustteil  aus  dem  Hauptstamme  stammen)  versorgen  Schleimhaut 
und  glatte  Muskulatur  des  Ösophagus. 

Die  Rr.  gastrici  entsenden  Fasem  zur  Schleimhaut  und  zur  glatten  Muskulatur  des 
Magens,  andere  (wahrscheinlich  sensible)  Fasern  zur  Leber  (Rr.  hepatici)  und  Rr.  coeliaci 
zum  Plexus  coeliacus,  wo  sie  sich  sympathischen  Nervenfasern  fQr  Dünndarm.  Pankreas, 
Milz,  Nieren,  Nebennieren  zugesellen. 

Bei  Vaguslähmungen  (bei  hoher  Läsion  des  Nerven)  zeigt  sich 
zunächst  eine  Störung  der  Innervation  des  Schlundkopfes  (in  die  sich  der 
Vagus  mit  dem  Akzessorius  [s.  w.  u.]  teilt). 

Die  Bissen  gelangen  nicht  in  den  Schlund ;  sie  bleiben  auf  der  afü- 
zierten  Seite  liegen,  gelangen  in  den  Kehlkopf,  wodurch  sie  zu  Husten  und 
Erstickungsanfällen  Anlaß  geben. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  sind  Störungen  der  Innervation  der  Kehlkopf- 
muskulatur (s.  S.  189).  Stimmbandlähmungen  kommen  nicht  nur  bei  Läsionen 
des  Rekurrens,  sondern  auch  bei  Verletzungen  des  Vagusstammes  vor. 

Wichtig  für  den  Sitz  der  Läsion  kann  auch  das  Verhalten  der  Sensi- 
bilität des  Kehlkopfes  sein.  Finden  sich  daneben  Sensibilitätsstörungen,  so 
muß  der  Vagus  oberhalb  des  Abganges  des  N.  laryngeus  superior  lädiert  sein. 

Bezüglich  der  zu  den  Lungen  ziehenden  Vagusfasem  weiß  man  durch 
die  Untersuchungen  Rosenthals,  daß  im  Nervus  vagus  Fasem  verlaufen, 
welche  gereizt  auf  das  Atemzentrum  so  einwirken,  daß  die  Atembewegungen 
häufiger  und  schwächer  werden,  oder  daß,  bei  stärkerer  Reizung,  der  Thorax 
in  mäßige  Inspirationsstelhing  übergeht  (regulatorische  Fasern),  femer  ent- 
hält der  Nervus  laryngeus  superior  Fasern,   deren  Reizung  die  Atmung 
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verlangsamt  und  vertieft  bzw.  (bei  starker  Reizung)  ganz  aufhebt  (hemmende 
Fasern).  Trotzdem  wird  bei  einseitiger  Läsion  des  Vagus  die  Respiration  — 
abgesehen  von  den  Stellungen  des  Kehlkopfes  —  in  keiner  Weise  sichtlich 
beeinflußt. 

Dagegen  können  erheblichere  Anomalien  der  Herztätigkeit  bei  Vagus- 
läsionen beobachtet  werden;  vor  allem  Zunahme  der  Pulsfrequenz 
(durch  Ausfall  der  herzhemmenden  Fasern). 

Das  Symptomenbild  der  paroxysmellen  Tachykardie  ist  nicht  ohne 
weiteres  nur  auf  Ausfall  der  Vagushemmung  des  Herzens  zu  beziehen, 
sondern  wahrscheinlich  auch  auf  Reizung  der  herzbeschleunigenden  (sympa- 
thischen) Fasern. 

Über  die  Beeinflussung  des  Digestionsapparates  und  der  Nieren  bzw. 
Nebennieren  durch  Läsionen  des  Vagus  lassen  sich  keine  diagnostischen 
Anhaltspunkte  geben. 

II.  Nervus  accessorius. 

Der  Nervus  accessorius  bat  zwei  Wurzeln :  eine  aus  dem  Vaguskern  und  eine  aus 
dem  hinteren  Abschnitt  des  Vorderborns  bzw/ Seitenhoms  des  Rückenmarkes.  Beide 
Teile  trennen  sich  wieder,  nachdem  sie  vorher  durch  das  Foramen  magnum  vereint 
in  die  Schädelböble  ein-  und  aus  dem  Foramen  jugulare  wieder  herausgetreten  sind, 
und  zwar  in  einen  Bamus  internus  (N.  accessorius  vagi)  und  einen  Bamus  externus.  Der 
Bamus  inteinus  gebt  gänzlich,  sich  an  den  Vagusstamm  anlehnend,  in  die  Bahn  des- 
selben über,  indem  er  ihn  mit  motorischen  Nervenfasern  (Br.  pharyngei,  laryngei,  car- 
diaci)  versorgt. 

Der  äußere  Ast  ist  der  motorische  Nerv  des  M.  stemocleidomastoideus  und  des 
M.  trapezius. 

Bei  einseitiger  Läsion  des  Akzessorius,  und  zwar  des  äußeren  Astes, 
ist  der  M.  stemocleidomastoideus  und  der  Musculus  trapezius  gelähmt. 

Der  Kopf  wird  nach  der  kranken  Seite  bin  schief  gebalten  mit  leicht  nach 
der  gesunden  Seite  hin  verschobenem  Kinn.  Drehung  des  Kopfes  nach  der  gesunden 
Seite  hin  ist  noch  möglich.  (Bei  beiderseitigen  Sternocleidomastoideuslähmungen  ist  die 
Drehung  des  Kopfes  sehr  erschwert.)  Bei  völliger  Lähmung  des  Trapezius  steht  die 
Scbulter  tief,  das  Schulterblatt  ist  herabgesunken,  nach  vorn  gerückt,  der  innere 
Schulterblattrand  schief  von  unten  innen  nach  oben  außen  stehend. 

Wird  der  Arm  emporgehoben,  so  bleibt  das  Schulterblatt  (gegenüber  der  Serra- 
tuslähmung)  am  Thorax;  beim  Emporbeben  kann  der  Arm  zwar  noch  über  die  Hori- 
zontale erhoben  werden,  indessen  bleibt  er  doch  gegenüber  der  gesunden  Seite  zurück. 
Beim  Zusammenziehen  der  Schulterblätter  bleibt  das  Schulterblatt  auf  der  kranken  Seite 
zurück. 

Lähmungen  des  R.  internus  haben  Störungen  in  der  Tätigkeit  der 
Gaumensegel,  Schlundkopf-  und  Kehlkopfmuskulatur  ebenso  wie  in  dem 
Rhythmus  der  Herztätigkeit  (s.  u.  Vagus)  zur  Folge. 

Bei  einseitiger  Gaumensegellähmung  steht  die  kranke  Seite  tiefer  als  die  gesunde. 
Das  Zäpfchen  ist  nach  der  gesunden  Seite  verzogen.  Die  Sprache  wird  näselnd,  beim 
Schlucken  regurgitiert  Flüssigkeit  durch  das  Nasenloch  der  kranken  Seite.  Das 
Schlucken  ist  bei  einseitiger  Lähmung  der  Schlundmuskulatur  erschwert.  Häufiges  Ver- 
schlucken. 
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über  die  Lähmung  der  Kehlkopfmnskeln  cfr.  S.  189. 

Bezüglich  des  Herzrhythmus  ist  zu  bemorkeD,  daß  selbst  bei  einseitiger  Lähmung 
des  Nerven  die  Pulsfrequenz  beschleunigt  ist. 

12.  Nervus  hypoglossus. 

unter  Anastomosenbildung  mit  den  beiden  obersten  Zervikalnerren  gibt  der  N. 
hypoglossus,  abgesehen  Ton  einem  sensiblen  Zweig  fOr  das  Hinterhauptbein,  folgende 
motorische  Zweige  ab:  Den  R.  thyreohyoideus  für  den  gleichnamigen  Muskel,  den  R.  des- 
cendens  N.  hypoglossi  (Anastomose  mit  dem  l.und  2.  Zerrikalnerv) ;  dieser  versorgt  den 
Mm.  stemohyoideus ,  sternothyreoideus  und  omohyoideus;  femer  gehen  von  ihm  ein 
R.  geniohyoideus  zum  gleichnamigen  Muskel,  endlich  Rr.  linguales  als  motorische  Nerven 
sämtlicher  Zungenmuskeln  ab. 

Einseitige  Lähmung  des  Hypoglossus  gibt  sich  durch  Schiefstellung 
der  Zunge  zu  erkennen ;  die  Zunge  wird  nach  der  gesunden  Seite  verzogen. 

Die  Ursache  für  diese  Erscheinung  liegt  darin,  daß  die  Zunge  der  Zugrichtung 
des  von    der   Spina  mentalis   nach  hinten  und  außen  verlaufenden  nicht  gelähmten  M. 

genioglossus  folgt. 

Bei  einseitiger  Lähmung  ist  das  Sprechen,  Kauen,  Schlucken  meist 
intakt.  Die  gelähmte  Zungenhälfte  erscheint  schlaflFer  und  runzeliger  und 
weist  fibrilläre  Zuckungen  auf.  Die  Sensibilität  der  Zunge  bleibt  (für  alle 
Sinnesqualitäten)  intakt. 

Bei  doppelseitiger  I^ähmung  des  Nerven  zentralen  Ursprunges  (peripherische  doppel- 
seitige Lähmung  ist  bis  jetzt  noch  niemals  beschrieben  worden)  wird  die  Sprache  an- 
deutlich, lallend.  Kaubewegungen  sind  gestört;  es  tritt  Atrophie  der  Zunge  ein. 

Anhang:  Lähmungen  der  Augenmuskeln. 

(Nach  V.  Michel.) 

Lähmungen  der  Augenmuskeln  sind  gekennzeichnet:  1.  durch  den  Ausfall 
der  Bewegung  nach  der  Biehtang,  in  welcher  die  Tätigkeit  des  in  seiner  Leistang  her- 
abgesetzten Muskels  beansprucht  wird;  2.  durch  Schielstellung  oder  Strabismus  und 
3.  durch  Doppeltsehen.  Diese  drei  Haupterscheinungen  sind  bei  der  Lähmung  der  ein- 
zelnen Augenmuskeln  in  folgender  Weise  anzutreffen: 

Bectus  exiernus. 

Beschränkte  oder  fehlende  Seitenwendung  nach  außen,  Einwärtsschielen  und 
gleichnamige,  nebeneinander  stehende  Doppelbilder,  deren  Abstand  nach  der  kranken 
Seite  zunimmt. 

Bectus  internus. 

Beschränkte  oder  fehlende  Seitenwendung  nach  innen,  Auswärtsschielen  und  ge- 
kreuzte, nebeneinander  stehende  Doppelbilder,  deren  Abstand  nach  der  Seite  des  ge- 
sunden Auges  zunimmt. 

Bectus  superio^'. 

Beschränkte  Bewegung  nach  oben  und  etwas  nach  innen,  Schiel  Stellung  nach 
unten  und  etwas  nach  außen,  bei  Hebung  des  Blickes  übereinander  stehende,  zugldch 
gekreuzte  und  schief  stehende  Doppelbilder,  nimmt  nach  oben  zu. 

Bectus  inferior. 

Beschränkte  Bewegung  nach  unten  und  etwas  nach  innen,  Schielstellung  nach 
oben  und  etwas  nach  auBen,  bei  Senkung  des  Blickes  untereinander  stehende,  zugleich 
gekreuzte  und  schiefstehende  Doppelbilder,  nimmt  nach  unten  zu. 


Digitized  by 


Google 


Obliqutis  inferior. 

Beschränkte  Bewegung  nach  oben  und  außen,  geringes  £inwärts-  und  Abwärts- 
schielen, bei  Hebung  des  Blickes  übereinander  stehende,  zugleich  gleichnamige  und  schief- 
stehende Doppelbilder. 

Obliqutis  superior. 

Beschränkte  Bewegung  nach  unten  und  außen,  geringes  Einwärts-  und  Aufwärts- 
schielen, bei  Senkung  des  Blickes  untereinander  stehende,  zugleich  gleichnamige  und 
schiefstehende  Doppelbilder. 

Dabei  erhebt  sich  bei  einer  Lähmung  des  M.  rectus  superior  und  obliquus  inferior 
das  Bild  des  kranken  Auges  um  so  mehr  über  dasjenige  des  gesunden,  je  mehr  der 
Fixationsgegenstand  nach  der  oberen  Hälfte  des  Blickfeldes  vorgeführt  wird,  während 
das  Umgekehrte  bei  einer  Lähmung  des  M.  rectus  inferior  und  obliquus  superior  statt- 
findet. 

B.  Rückenmarksnerven. 

Es  gibt  31  Paare  Spinalnerven  (8  Paare  Halsnerven,  12  Paare  Brust-  und  Rücken- 
marksnerven, 5  Paare  Lendennerven,  5  Paare  Ereuzbeinnerven,  1  Paar  Steißbeinnerven). 
Wenn  sich  die  motorischen  (vorderen)  und  sensiblen  (hinteren)  Rückenmarksnerven  im 
Stamme  der  Spinalnerven  gemischt  haben,  teilt  sich  der  Spinalnerv  in  einen  vorderen 
und  hinteren  Ast,  wobei  ein  jeder  Ast  motorische  und  sensible  Nervenfasern  führt.  Die 
hinteren  Äste  sind  feiner  wie  die  vorderen.  Die  ersteren  versorgen  die  Haut  des  Nackens, 
Rückens,  der  Lenden-  und  Kreuzgegend  und  der  tiefen  Muskulatur. 

Die  (stärkeren)  vorderen  Äste  bilden  folgende  Geflechte: 

1.  Plexus  cervicalis  (1.-4.  Zervikalnerv), 

2.  Plexus  brachialis  (5.-8.  Zervikalnerv  und  ein  Teil  der  obersten  Brustnerven), 

3.  Nn.  thoracales  bilden  kein  Geflecht, 

4.  Plexus  lumbalis  setzt  sich  ans  dem  1.— 3.  und  dem  größten  Teil  des  4.  Lum- 
balnerven xusammen, 

5.  Plexus  sacralis  (Rest  des  4.  Lumbalnerven  und  der  obersten  3—4  Sakral- 
nerven), 

6.  Plexus  coccygeus  besteht  aus  einem  Teile  des  4.,  dem  5.  Sakralnerven  und 
den  Steißbeinnerven. 

1.  Plexus  cervicalis. 

Der  wichtigste  Nerv  ist  hier  der  N.  phrenicus  vom  4.  (oft  auch  vom  3.  oder  5.) 
Zervikalnerven.  Dieser  verläuft  vor  dem  M.  scalenus  anticus  nach  abwärts,  dann  zwi- 
schen Art.  und  V.  subclavia  vor  der  Artic.  stemoclavicularis  nach  abwärts  in  die  Brust- 
höhle, zieht  dann  zwischen  Perikard  und  Pleura  mediastinalis  zum  Diaphragma,  das  er 
motorisch  versorgt;  femer  gibt  er  sensible  Zweige  ab  zur  Pleura,  zum  Perikard  und 
Peritoneum. 

PhrenikuslHhmung  bedingt  Zwerchfellähmung. 

Die  Symptome  dieser  sind  bereits  (cfr.  S.  164  u.  259)  eingehend  geschildert. 

2.  Plexus  bracliialis. 

Besteht  aus  einer  Pars  supraclavicularis  (ihr  gehören  die  beiden  unteren  Wurzeln 
des  Phrenikus  an ,  femer  N.  subclavius,  suprascapularis,  thoracici  posteriores,  anteriores 
und  Nn.  subscapulares) ,  sowie  einer  Pars  infraclavicularis  (s.  w.  u.). 

Von    wichtigeren  Lähmungen    des  Pars  supraclavicularis    seien 

hier  folgende  angefiihrt: 
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a)  Lähmung  des  N.  suprascapularis. 

Dieser  innerviert  den  M.  supra-  und  infraspinatus.  Die  Funktion  dieser  Muskeln 
besteht  darin,  den  Oberarm  nach  außen  zu  roUen.  Daneben  hat  der  M.  supraspinatus 
noch  die  Aufgabe,  den  Humeruskopf  gegen  die  Gelenkpfanne  anzupressen. 

Bei  der  Lähmung  ist  die  AuswärtsroUung  des  Oberanns  gestört  und 
der  Zusamenhang  zwischen  Humeruskopf  und  Gelenkpfanne  gelockert. 

b)  Lähmung  des  N.  dorsalis  scapulae  (sehr  selten). 
Versorgt  Mm.  levator  anguli  scapulae,  Rhomboideus  und  Serratus  posticus. 

Die  Funktion  der  Rhomboidei  und  des  Levator  angul.  scapulae  be- 
steht darin,  das  Schulterblatt  nach  oben  innen  zu  ziehen.  iJihmung  =  Aus- 
fall dieser  Funktion. 

c)  Lähmung  des  N.  thoracicus  longus. 

Der  Nerv,  thorac.  longus  versorgt  den  M.  serratas  an ticus  major;  Funktion:  Wenn 
der  Arm  bis  zur  Horizontalen  gehoben  wird,  unterstützt  der  Serratus  antic.  die  Hebung 
des  Armes  zur  Vertikalen  dadurch,  daß  er  das  Schulterblatt  nach  außen  zieht. 

In  der  Ruhe  steht  das  Schulterblatt  höher  und  ist  der  Wirbelsäule 
genähert;  der  untere  Schulterblattwinkel  steht  flügeiförmig  vor.  Femer 
vermögen  die  Patienten  nicht  den  Arm  auf  der  kranken  Seite  höher  als 
bis  zur  Horizontalen  zu  heben.  Führt  man  jetzt  den  Arm  aus  der  frontalen 
in  die  sagittale  Richtung,  so  steht  das  Schulterblatt  auf  der  kranken  Seite 
flügeiförmig  vom  Brustkorb  ab. 

d)  Lähmung  der  Nn.  thoracici  anteriores. 

Motorische  Nerven  des  M.  pectoralis  major,  minor  und  der  Pars  clavicularis  des 
M.  deltoideus.  Funktion  dieser  Muskeln  =  den  Arm  nach  innen  und  vom  an  die  Brust 
zu  bringen. 

Lähmung  ergibt  eine  StöruAg  der  Adduktion  des  Oberarms. 

Der  Abduktion  des  Armes  kann  kein  oder  nur  ein  geringer  Widerstand  ent- 
gegengebracht werden. 

e)  Lähmung  der  Nn.  subscapulares. 

Sie  versorgen  die  Mm.  subscapulares,  teres  major  und  latissimus  dorsi  und  Ser- 
ratus posticus  inferior.  Die  Muskeln  rotieren  den  Arm  nach  innen;  der  M.  latissimus 
dorsi  zieht  den  Arm  nach  hinten  auf  den  Racken. 

Der  Arm  ist  (antagonistisch)  nach  außen  rotiert;  die  Innenrotation 
hat  Not  gelitten. 

Bei  isolierter  Läsion  des  M.  latissimus  dorsi  steht  das  Schulterblatt  bei  herab- 
hängendem Arm  flügeiförmig  ab. 

Lähmungen  im  Gebiet  der  Pars  infraclavicularis  des 
Plexus  brachialis. 

f)  Lähmung  des  N.  axillaris. 

Der  Nervus  axillaris  ist  der  motorische  Nerv  des  Hauptteiles  des  M.  deltoideus 
(s.  oben  unter  d)  und  des  M.  teres  minor.  Ferner  gibt  er  einen  sensiblen  Ast  ab  (siehe 
Schema  Fig.  337  u.  338). 
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Im  Vordergrund  steht  die  Lähmung  des  M.  deltoideus ;  der  Arm  kann 
nicht  bis  zur  Horizontalen  emporgehoben  werden. 

Die  Störung  der  Funktion  des  M.  teres  minor ,  der  den  Arm  herabziehen  und 
nach  außen  ziehen  hilft,  tritt  wenig  hervor. 

Die  Zone  der  Sensibilitätsstörung  ergibt  sich  aus  dem  Schema  S.  899. 

g)  Lähmung  des  N.  mnsculo-cutaneus. 

Der  N.  musculo-cutaneus  versorgt  den  Mm.  coracobrachialis ,  biceps  und  den 
brachialis  internus;    ferner  führt  er  sensible  Fasern  (s.  das  Sensibilitätsschema  S.  899). 

Der  Unterarm  hängt  schla£f  herab.  In  Supinationssteliung  ist  die 
Beugung  des  Unterarms  nicht  (oder  kaum)  möglich,  dagegen  in  Supinations- 
steliung (durch  den  vikariierend  eintretenden  M.  supinator  longus).  Sen- 
sibilitätsdefekte entsprechend  der  Ausbreitung  der  Nerven  (s.  Schema). 

h)  Lähmung  des  Nervus  medianus. 

Er  innerviert  sämtliche  Flexoren  des  Unterarmes,  mit  Ausnahme  des  vom  N.  ul- 
naris  versorgten  M.  flexor  carpi  ulnaris  und  des  Ulnarteiles  des  M.  flexor  digitorum 
profundus,  ferner  versorgt  er  den  M.  pronator  quadratus  und  die  Muskeln  des  Daumen- 
ballens (außer  dem  M.  adductor  pollicis)  und  den  M.  lumbricalis  I.  Femer  führt  er  sen- 
sible Zweige  (s.  Schema  S.  899). 

Bei  hoher  Läsion  des  Medianus  ist  die  Pronation  des  Unterarmes 
fast  ganz  aufgehoben,  die  Beugung  der  Hand  ist  unvollkommen  (M.  pal- 
maris  longus,  Flexor  digitorum  sublimis  und  radialer  Abschnitt  des  Flex. 
digit.  profundus),  ferner  bleibt  die  Beugung  der  Mittelphalangen  aller  Finger 
und  die  Beugung  der  Endphalangen  des  Mittel-  und  Zeigefingers  aus. 

Durch  die  M.  interossei  können  noch  die  Grundphalangen  aller  vier  Finger  (ab- 
gesehen vom  Daumen)  gebeugt  werden.  Die  Beugung  der  Endphalangen  des  vierten  und 
fünften  Fingers  kann  durch  den  ulnaren  und  vom  N.  ulnaris  versorgten  Teil  des  M.  flexor 
digitor.  profundus  geschehen. 

Femer  zeigt  sich  die  Muskulatur  des  Daumenballens  gelähmt,  indem 
der  Daumen  nicht  mehr  gebeugt  und  in  Oppositionsstellung  gebracht 
werden  kann. 

Die  Lähmung  der  Daumenballenmuskulatur  tritt  bei  tiefer  Läsion  des  N.  me- 
dianus (z.  6.  aber  dem  Handgelenke)  für  sich  allein  auf. 

Die  Sensibilitätsstörungen  ergeben  sich  aus  dem  Schema. 

i)  Lähmung  des  N.  radialis. 

Der  Nerv  versorgt  sämtliche  Streckmuskeln  am  Oberarm  und  Unterarm  einschließ- 
lich der  beiden  Supinatoren.  Die  Ausbreitung  der  sensiblen  Hautäste  s.  Schema  S.  899. 

Bei  hoher  Läsion  des  Nerven  (Lähmung  des  Trizeps)  vermag  der 
Kranke  nicht  den  Unterarm  gegen  den  Oberarm  zu  strecken  (bei  tiefer 
Läsion  bleibt  der  Oberarm  verschont). 

Hand  und  Finger  hängen  volarflektiert  herab.  Dorsalflexion  der  Hand 
und  Finger  ist  nicht  möglich. 

Allerdings  können  Mittelphalangen  und  Endphalangen  noch  gestreckt  werden 
(Mm.  interossei),  wenn  man  die  Grundphalangen  in  Streckstellung  bringt. 

Bragsch-Schittenholm,  Untertuchungsmethoden.  57 
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Der  Daumen  steht  in  Oppositionsstellang,  gebeugt.  Abduktion  und 
Streckung  des  Daumens  ist  nicht  möglich. 

Da  die  Mm.  extensor  carpi  ulnaris  longns  et  brevis  und  ext^nsor  carpi 
radialis  gelähmt  sind,  hat  auch  die  Adduktions-  und  Abduktionsbewegung 
Not  gelitten. 

Der  Unterarm  kann  nicht  supiniert  werden  (wegen  Lähmung  de« 
M.  supinator  brevis).    Auch   der  M.  supinator  longus  zeigt    sich   gelähmt, 


Fig. S86. 
urgebiet  des  N.  trif^emiiitiK 


Schi 


Ptftiiu  csrfi- 


Uautgebiet  des  N.  pndendas  Haukgeblet  des  Plexus  lambalie. 

Die  Uautgebiet«  der  BarapfnerTen  an  Die  Hautgebiete  der  Bumpfnenren  an 

der  Vorderseite  des  Körpers.  der  Hinteneite  des  KOrpers. 

(Die  Gebiete  der  vorderen  Äste  der  Bückenmarksnerren  sind  durch  rote  Farbe,  die  Gebiete 

der  hinteren  Äste  durch  blaue  Farbe  gekennseichnot.)  Nach  Toi  dt. 

was  man  dadurch  nachweist,  daß  man  den  Unterarm  in  halber  Pronations- 
stellung gegen  den  Oberarm  beugen  läßt;  dabei  zeigt  sich  die  Kraft,  mit 
der  die  Beugung  ausgeführt  wird,  geringer  als  bei  der  Beugung  in  Su- 
pinationsstellung. 

Stöningen  der  Sensibilität  begrenzen  sich  auf  die  Ausbreitung  des 
vom  Radialis  abgehenden  Hautnerven,  s.  Schema  S.  899. 

k)  Lähmung  des  Nervus  ulnaris. 
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Der  Nervus  ulnaris  innerviert  den  M.  flexor  carpi  ulnaris ,  den  ulnaren  Teil  des 
M.  flexorum  digit.  profundus,  die  Muskeln  des  Kleinfingerballens,  den  III.  (oder  nur) 
den  IV.  M.  lumbricalis,  sämtliche  Mm.  interossei  und  den  M.  adductor  poUicis;  femer 
gibt  er  sensible  Äste  für  die  Haut  ab  (s.  Schema). 


Fig.  987. 


Fig.  8S8. 


Nn.  snpraeUTiaiiUroft. 


Sm^  inpraeUTicnUrefl 


K.  cntAneus  brach ii 

lateralis  (aas  dem 

N.  axillaris) 


Bami  catanei  br^itjn 

anteriores  (an»  ü^ m 

N  cutaneus  tmn 

brachii  raediuh-^i 


N.  cntanens  brach  ti   .. 
posterior  (ans  (Ipitü 
N.  radialis) 


^  Bami  cutanei    laterales    {mufi 
den  Kn.  interoostales) 


-N,  cutaneus  brachii  medUlii 


.  N'.  cutaneus  braobii 

lateralis  (ans    dem 

N.  axillaris) 


N\  cutaneus  brachii 

l'OHterior  (aus  dem 
N.  radialis) 


N.  cutaneus  auci- 

brachii  lateralis 

(aus  dem  K.mu'- 

culocutaneua) 


Bamus  palinarii  ^ 
n.  medlani 


Bamus  superficiaHs 
des  N.  radialis 


Nn.  digitales  Tol»r< 
des  X.  median  iLB 


Bamus  nlnari«  ilni . 
K.  cutaneus  anti 
brachii  medial  ls 


Hamas  Tolaris  des 
K.  cutaneus  anti- 
brachii  medialis 


^,..E«mu-«  cutaneus  palmaris 
des  X.  ulnaris 


Bamus  dorsalis  manif«    .. 
des  X.  ulnar iA 


<  Jiamus  superficialis 
des  N.  ulnaris 


Xn.  digitales  rolarc-i  pfniiriS 
(aus  dem  N.  nlimrist) 


X.  cutaneus  anti- 

braohii  lateralis 

(aas  dem  X.mns- 

culocutaneus) 


N.  cutaneus  anti- 
brnchii  dorsalis 
laiis  dem  X.  ra- 
dialis) 


Haraus  superficialis 
des  X.  radialis 


'\n.  digitales  rolares 

l^roprii  (aus  dem 

X.  medianus) 


Die  Hautgebiete   der  Armnerren   an  der  Die  Hautgebiete   der  ArmnerTen   an   der 

Torderen ,  beciehungsvreise  rolaren  Seite  hinteren,  besiehungsweise  dorsalen  Seite 

der  oberen  Gliedmalien.  der  oberen  Qliedmafien. 

(Xach  Toi  dt.) 


Die  Beugung  der  Hand  im  Handgelenk  ist  gestört  (M.  flexor  carpi 
ulnaris) ,  gleichfalls  die  Beugung  des  dritten  und  fünften  Fingers  (Flexor 
digitor.  prof.).  Die  Finger  können  nicht  gespreizt  und  einander  genähert  werden 
(M.  interossei),  der  Daumen  nicht  adduziert  werden,  ferner  können  an  den 
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vier  letzten  Fingern  die  Grondphalangen  nicht  gebeagt,  die  Endphalangen 
nicht  gestreckt  werden  (s.  Fig.  339).  (Am  besten  weist  man  die  mangel- 
hafte Streckung  nach,  wenn  man  die  Gnindphalangen  unterstützt.) 

Wenn  der  N.  ulnaris  über  dem  Handgelenk  lädiert  ist  (bei  Unversehrtheit  des 
ulnaren  Teiles  des  Flexor  digitor.  profundus),  so  kommt  es  zu  der  eigentümlichen  Hand- 
stellung, die  Duchenne  Main  en  griffe  (Klauenhand)  genannt  hat. 

Fig.  389. 


lAhmnng  des  N.  ulnaris.    Atrophie  der  M.  interossei.    Die  Endphalangen  können  nicht 
gestreckt  werden.    (Nach  Strümpell.) 

Über  Lokalisation  der  Störung  der  Sensibilität  orientiere  man  sich 
am  Schema  S.  899. 

Anhang:  Kombinierte  Armlähmnngen. 

(Plexuslähmungen.) 

Wird  der  Plexus  brachialis  (durch  irgend  welche  traumatische  Schäd- 
lichkeiten) am  Halse  oder  an  der  Schulter  (z.  B.  durch  die  Klavikel,  den 
luxierten  Humeruskopf  u.  a.)  getroflfen,  so  kommt  es  zu  sogenannten  Plexus- 
lähmungen. 

Eine  derartige  (typische)  Lähmung  ist  z.  B.  die  Erbsche  Plexus- 
lähmung. 

Am  Erbschen  Punkt  (cfr.  Fig.  307,  S.  798)  werden  die  Wurzeln  des  5.  und  6.  Zer- 
vikalnerven getroffen. 

Hierbei  ist  der  M.  deltoideus,  Bizeps,  Brachialis  internus  und  Supi- 
nator  longus  gelähmt. 

Während  Finger  und  Hand  gut  beweglich  sind,  hängt  der  Arm  schlaff  von  der 
Schulter  herab.  Der  Unterarm  kann  nicht  gegen  den  Oberarm  gebeugt,  der  Ann  nicht 
zur  Horizontalen  emporgehoben  werden. 

Da  häufig  auch  der  M.  iufraspinatus  und  M.  supinator  brevis  mitgelähmt  sind, 
kann  der  Oberarm  nicht  nach  außen  rotiert  und  der  Unterarm  supiniert  werden. 

Eine  andere  Form  ist  die  Dej^rine-Klumpkesche  Lähmung. 
Hierbei  handelt  es  sich  um  eine  Lähmung  des  achten  Zervikalnerven  und 
ersten  Thorakalnerven.  Gelähmt  sind  hauptsächlich  die  Muskeln  des  Klein- 
fingerballens und  des  Daumenballens  und  der  Mm.  interossei;  daneben 
finden  sich  Sensibilitätsstörungen. 


Digitized  by 


Google 


901 

Manchmal  ist  diese  Lähmung  mit  okulo-pupillären  Störungen  kombiniert.  (Miosis, 
Eingesunkensein  des  Augapfels  und  Enge  der  Lidspalte.) 

In  diesem  Falle  ist  dann  der  zum  ersten  Thorakalnerven  ziehende  Ramus  communi- 
cans  des  Sympathikus  verletzt. 


Fig. 840. 

R«rau8  catenens  lateralis  des  N.  iliohy-pogastricns 


Fig. 341. 


N'  lumboia^fnalis 


N.  cntaneuB  femori  s . . . 
lateralis 


Nu.  claninra  ineclji 


Nii   iliDingainalis  and 

spermaticns  eztemns 


N..ciitan6ns  Biirao...| 
lateralis 


•  N.  peronaensaupärfltiali^. 
N.  peronaeus  profoDflup ..  t 


.Na.  olnnium 
inferiores 


Baml  catanei  femoris  , 
anteriores 


Bamas  cutaneus  des 
N.  obttiratoriTU 


'S.  ootanens 
femoris  laterUis 


N.  cutaneus  femoris 
posterior 


..  Fami  cutanei  ernsis  me- 
diales (aus  dem 
N.  saphenuis) 


Bami  calcanei . . 
mediales 


Rami  calcanei  lateralem 

N.  plantaris  medinlis- 
N.  plantaris  iHtiTklii^^-^ 


.,N.  cqtaneos  snrae 
lateralis 


N.  jreronaeus  superficialis 


Die  Hautgebiete  der  Neryen  der  unteren  Gliedmaßen.        Die  Hautgebiete  der  Nerven  der  unteren  Gliedmafien. 
Vordere  Seite.  (Nach  Toldt.)  Hintere  Seite. 


3.  Lähmungen  im  Gebiete  der  Nn.  spinales  dorsales. 

Die  hinteren  Äste  der  Nn.  thoracales  I — XII  versorgen  die  tiefe  Rückenmuskulatur . 
und  die  Haut,   die  vorderen  Äste  bezeichnet  man  als  Nn.  intercostales;   sie  innervieren 
die  ei*sten  2—1  Interkostalmuskeln,   die  letzten  fünf,    die  Bauchmuskulatur,    daneben 
führen  sie  sensible  Fasern  für  die  Haut  der  Brust  und  des  Bauches  (s.  Fig.  336,  S.  I 
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Bei  Lähmungen  der  Nackenmnsknlatar  sinkt  der  Kopf  mit 
dem  Kinn  auf  die  Brust;  der  Kopf  kann  nor  mit  Untersttttzang  der  Hand 
nach  rückwärts  gebracht  werden. 

Halbseitige  Störungen  der  Respirationsmuskeln  geben  sich  durdi 
Nachschleppen  und  schlechtere  respiratorische  Ausdehnung  der  kranken 
Thoraxhälfte  zu  erkennen. 

Bei  gelähmten  Rückenmuskeln  vermag  sich  der  Patient  nicht  aktiv 
ohne  sonstige  Unterstützung  aus  der  Rückenlage  aufzurichten  und  den 
Rumpf  zu  strecken. 

Bei  Lähmung  der  Bauchmuskeln  fallen  die  Kranken,  wenn  sie  sich 
nach  rückwärts  beugen,  hintenüber,  da  die  Last  des  Rumpfes  durch  die 
Bauchmuskeln  normalerweise  getragen  wird. 

Die  Kranken  verlegen  ihren  Schwerpunkt  vor  das  Promontorium,  die  Lenden- 
wirhelsäule  wird  lordotisch,  das  Becken  nach  vom  gehengt. 

Weitere  Störungen  durch  die  gelähmten  Bauchmuskeln  rühren  von 
dem  Fehlen  der  Bauchpresse  her:  die  Entleerung  der  Blase,  des  Hastdarmes 
leidet  Not. 

Die  Bauchdeckenreflexe  fehlen  selbstverständlich. 

4.  Lähmungen  im  Gebiet  des  Plexus  iumbaiis. 

Aus  dem  Plexus  entspringen  folgende  Nerven: 

1.  N.  iliohypogastricus  (der  sensible  Zweige  fOr  die  Haut  über  dem  M.  glutaeos 
medius  und  den  untersten  Teil  des  Bauches,  femer  motorische  Aste  zu  den  untersten 
Abschnitten  d^r  Bauchmuskeln  abgibt).  2.  N.  ilioinguinaüs  (sensibel,  vergl.  Schema  S.  901). 
3.  N.  genito-femoralis  (der  sich  in  den  N.  lumboinguinalis  und  N.  spermaticus  extenms 
teilt  (vergl.  das  sensible  Hautschema  S.901 ;  der  N.  spermaticus  versorgt  auch  den  Kremasto- 
und  die  Tunica  dartos).  4.  Der  N.  outaneus  femoris  lateralis  (sensibel,  vergl.  Schema  S.  901). 
5.  N.  femoralis.  6.  N.  obturatorius. 

a)  Lähmung  des  Nervas  femoralis. 

Dieser  versorgt  den  M.  psoas  major  und  iliacus  intern.,  femer  die  Streckmuskeln 
des  Oberschenkels  (mit  Ausnahme  des  M.  tensor  fasciae  latae),  von  sensiblen  Ästen  gibt 
er  ab  den  N.  cutaneus  femoris  internus  s.  medialis,  den  N.  cutaneus  femoris  medius  s. 
anterior. 

Bei  Lähmung  der  Nerven  kann  der  Oberschenkel  nicht  im  Hüft- 
gelenk gebeugt  bzw.  bei  fixiertem  Oberschenkel  der  Rumpf  nicht  aufge- 
richtet werden  (M.  iliopsoas  und  iliacus  internus). 

Infolge  der  Lähmung  der  Strecker  kann  der  Unterschenkel  nicht  im 
Knie  gestreckt  werden. 

Dadurch  ist  natürlich  das  Stehen,  Gehen  und  Laufen  (bei  einseitiger  L&hmung 
des  N.  femoralis)  stark  beeinträchtigt,  das  Bein  hängt  pendelnd  im  Hüftgelenk  und  wird 
beim  Gehen  nachgezogen;  bei  doppelseitiger  Lähmung  ist  das  Gehen  unmöglich  gemacht 

Der  Ausfall  der  Sensibilität  erhellt  aus  dem  Schema  S.  901. 

b)  Lähmung  des  Nervus  obturatorius. 

Der  Nerv  versorgt  sämtliche  Adduktoren  und  den  M.  obturator  extemui;  ferner 
gibt  er  einen  Hautast  (Ramus  cutaneus  n.  obturatorii)  ab. 
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Bei  Lähmung  des  Nerven  kann  der  Oberschenkel  nicht  abduziert 
werden^  das  kranke  Bein  nicht  über  das  gesunde  geschlagen  werden 
und  nicht  nach  außen  (aber  auch  nicht  nach  innen)  rotiert  werden.  Die 
Ausbreitung  der  Sensibilitätsstörung  erhellt  aus  dem  Schema  S.  901. 

5,  Plexus  sacralis. 

Aus  ihm  entspringen  folgende  kurze  Äste: 

1.  N.  glutaeus  superior  (für  den  M.  glutaeus  medius,  minimus  und  tensor  fasciae 
latae).  2.  Der  Glutaeus  inferior  (M.  glutaeus  magnus).  3.  N.  pudendus  communis  (für 
die  Haut  der  Schamgegend  und  die  Schamteile)  und  folgende  lange  Äste:  1.  N.  cutaneus 
femoris  posterior  (sensibel,  s.  Schema  S.  901 ;  er  versorgt  zum  Teil  auch  die  Haut  des 
Dammes  und  des  Skrotum  bzw.  der  großen  Schamteile).  2.  Der  N.  ischiadicus. 

a)  Lähmung  der  Nn.  glutaeus  superior  und  inferior. 

Da  die  Mm.  glutaeus  medius  und  minimus  Abduktoren  und  Rotar 
toren  des  Oberschenkels  sind,  der  M.  glutaeus  maximus  den  Oberschenkel 
nach  rückwärts  und  auswärts  hebt  (bzw.  bei  festgestelltem  Oberschenkel 
den  Rumpf  streckt),  da  ferner  der  M.  tensor  fasciae  latae  den  Oberschenkel 
beugt  (und  gleichzeitig  nach  innen  rollt),  so  treten  bei  Lähmungen  dieser 
Muskehl  Abduktions-  und  Rotationsstörungen  (nach  innen)  ein  (Glut,  medius 
und  inferior),  beim  Gehen  wird  das  Bein  nach  außen  gedreht  (M.  tensor 
fasciae  latae)  und  die  Streckung  des  Rumpfes  (glutaeus  maximus)  im  Hüft- 
gelenk leidet  Not. 

h)  Über  die  Ausbreitung  der  Sensibilität  bei  der  Lähmung  des 
N.  cutaneus  femoris  posterior  cfr.  Schema  S.  901. 

c)  Lähmung  des  N.  ischiadicus  bzw.  N.  peronaeus  und  N. 
tibialis. 

Der  N.  ischiadicus  teilt  sich  in  der  Mitte  des  Oberschenkels  in  seine  beiden 
Zweige ,  den  N.  tibialis  und  den  N.  peronaeus ;  da  indessen  diese  sich  bis  zum  Ur- 
sprung des  Ischiadikus  verfolgen  lassen,  so  kann  man  die  Äste  des  Ischiadikus  zu  den 
beiden  Nerven  ziehen. 

v)  Lähmung  des  N.  tibialis. 

Der  N.  tibialis  versorgt  in  der  Hüftgegend  die  Mm.  obturator  internus,  Gemelli 
und  quadratus  femoris;  am  Oberschenkel  sämtliche  Beuger  (mit  Ausnahme  des  kurzen 
Bizepskopfes),  am  Unterschenkel  sämtliche  Beuger,  am  Fuß  die  Muskeln  der  Fußsohle. 
Sensible  Aste  (N.  suralis,  Rr.  calcanei  laterales,  N.  plantaris  medialis,  laterales)  s.  Schema 
S.  901. 

Bei  der  Lähmung  des  N.  tibialis  (in  seinem  oberen  Teile  im  Ver- 
laufe des  N.  ischiadicus)  ist  die  Außenrotation  des  Oberschenkels  beein- 
trächtigt (M.  obturator  internus,  Gemelli,  quadratus  femoris),  femer  die 
Beugung  des  Unterschenkels  zum  Oberschenkel  (Mm.  semitendinosus,  semi- 
membranosus,  biceps  femoris  [dieser  nur  zum  Teil  gelähmt]). 

(Dadurch  wird  natürlich  auch  der  Gang  gestört.) 

Ist  der  ganze  Ischiadicus  gelähmt,  so  kommen  dazu  noch  Lähmungs- 
erscheinungen des  N.  peronaeus. 

Des  Weiteren  ist  bei  der  Lähmung  des  N.  tibialis  (auch  bei  der  isolierten 
nach  Abgang  des  Nerven  vom  Ischiadikus)   die  Plantarflexion   des  Fußes 
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und  der  Zehen  gestört.  Daza  kommt  eine  Störung  der  Adduktion  des 
Fußes  und  der  Hebung  des  inneren  Fußrandes  (N.  tibialis  posticus). 

Ähnlich  wie  bei  der  Uhiarislähmung  kommt  es  zu  einer  EralleD- 
stellung  der  Zehen  (pied  en  griffe)  infolge  Lähmung  der  Mm.  interossei  und 
lumbricales  (cfr.  S.  900). 

Über  die  Ausbreitung  der  Sensibilitätsstörungen  (N.  suralis,  Rr.  cai- 
canei  laterales,  Nu.  plantaris  medialis  und  lateralis)  s.  Schema  S.  901. 

ß)  Lähmung  des  N.  peronaens. 

Der  N.  peronaeus  versorgt  (motorisch)  den  kurzen  Kopf  des  M.  biceps  femoris, 
die  Mm.  peronaei ,  sämtliche  Extensoren  des  Unterschenkels  und  des  Fußrückens.  Sen- 
sible Zweige  für  den  medialen  Fußrand  und  die  gegeneinander  gekehrten  Ränder  der 
2.  und  3.  Zehe  (vom  N.  peronaeus  superficialis),  ferner  fOr  die  Haut  der  zueinander- 
gekehrten  Ränder  der  1.  und  2.  Zehe  (aus  dem  N.  peronaeus  profundus). 

Bei  der  isolierten  Lähmung  des  N.  peronaeus  ist  die  Dorsalflexion 
des  Fußes  und  der  basalen  Zehenphalangen  gestört.  Der  äußere  Fußrand 
und  die  Faßspitze  hängt  herab  (Lähmung  der  Mm.  peronaei),  infolgedessen 
wird  der  Fuß  beim  Gehen  abnorm  hochgehoben  („Steppergang").  Abduktion 
und  Adduktion  des  Fußes  ist  gehindert. 

Über  die  Ausbreitung  der  bensibilitätsstörungen  cfr.  das  Schema  S.901. 

6.  Plexus  coccygeus. 

Der  aus  diesem  Geflecht  stammende  N.  coccygeus  gibt  sensible  Äste  für  die  Haut 
der  Steißbeinspitze  und  motorische  Äste  für  die  Mm.  levator  ani,  ischiococcygeus  und 
coccygeus  ab. 

Obersichtliche  Tabelle  über  die  einzelnen  Formen  willkürlicher  Bewegung 
und  die  dabei  in  Betracht  kommenden  Muskeln  und  Nerven. 

(Nach  V.Strümpell.) 

Um  bei  komplizierteren  Lähmungszuständen  (Hemiplegien,  Paraplegien,  Muskel- 
atrophien usw.)  eine  genaue  Kenntnis  von  der  Ausbreitung  der  Lähmungen  zu  erhalten, 
ist  es  durchaus  notwendig,  der  Reihe  nach  sämtliche  Muskelgruppen  durchzuprüfen. 
Die  Ausführung  dieser  Prüfung  und  ihre  diagnostische  Verwertung  wird  durch  die  An- 
wendung des  folgenden,  nach  den  Bewegungen  geordneten  Schemas  wesentlich  er- 
leichtert. 

I.  Muskulatur  am  Kopf  und  RumpC 

1.  Gesichtsmuskeln  und  Kaumuskeln. 

1.  Runzeln  der  Stirn  in  Querfalten  (M.  frontalis  und  occipitalis.  N.  facialis). 

2.  Runzeln  der  Stirn  in  Längsfalten  (M.  corrugator  supercilii.  N.  facialis). 

3.  Schließen  der  Augen  (M.  orbicularis  oculi,  N.  facialis). 

4.  Erweitern  des  Nasenloches  (M.  compressor  nasi  und  M.  Ievat4>r  alae  nasi.  N.  facialis)- 

5.  Verziehen  des  Mundes  nach  außen  und  oben  (Mm.  levator  labii  superioris,  zygomatici, 

risorius.  N.  facialis). 

6.  Verziehen  des  Mundes  nach  unten  (M.  depressor  angiili  oris  et  labii  super.  N.  facialis). 

7.  Heben  der  Unterlippe  (M.  levator  menti.  N.  facialis). 

8.  Spitzen  des  Mundes  und  Pfeifen  (M.  orbicularis  oris.  N.  facialis). 
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9.  Kaubewegung  (Mm.  masseter  und  temporalis.  Mot.  Ast  des  N.  trigeminus). 
10.  Seitwärts-   und    Vorwärtsbewegung   des   Unterkiefers   (Mm.  pterygoidei  externi  und 
interni.  N.  Trigeminus). 

2.  Augenmuskeln. 

1.  Hebung  des  oberen  Lides  (M.  levator  palpebrae  sup.  N.  oculomotorius). 

2.  Blick  nach  oben  innen  (M.  rectus  superior)  und  oben  außen  (M.  obliquus  inf.).  N.  oculo- 

motorius. 

3.  Blick  nasalwärts  (M.  rectus  internus.  N.  oculomotorius). 

4.  Blick  temporalwärts  (M.  rectus  extemus.  N.  abducens). 

5.  Blick  nach  unten  innen  (M.  rectus  inferior.  N.  oculomotorius). 

6.  Blick  nach  unten  außen  (M.  obliquus  superior.  N.  trochlearis). 

7.  Verengerung  der  Pupille  (Sphinter  iridis.  N.  oculomotorius). 

8.  Akkommodation  (M.  ciliaris.  N.  oculomotorius). 

3.  Zunge.  Weicher  Gaumen.  Pharynx.  Larynx. 

1.  ZungenbeweguDgen  (N.  hypoglossus). 

2.  Weicher  Gaumen  (N.  vago-accessorius). 

3.  Schlucken  (N.  vago-accessorius). 

4.  Epiglottis  (M.  thyreo-  und  aryepiglotticus.  N.  laryngeus  superior). 

5.  Stimmbänder  (N.  recurrens). 

4.  Kopf  und  Rumpf. 

1.  Yorwärtsbeugung  des  Kopfes  und  der  Halswirbel  (Mm.  recti  capitis  antici,  longus  colli 

rectus.  N.  cervicalis  1—3).  M.  sternocleidomastoideas  (N.  accessorius). 

2.  Rückwärtsbeugung  des  Kopfes  und  der  Halswirbel  (Mm.  splenius  capitis  et  colli,  bi- 

▼enter,  complexus,  recti  capitis  postici,  spinalis  und  semispinalis  cervicis.  N.  cer- 
vicalis 1—4). 

3.  Drehung  des  Kopfes  (M.  stemocleidomastoideus,  N.  accessorius.   M.  obliquus  capitis 

inf.  und  obliquus  colli). 

4.  Seitwärtsbeugung  des  Kopfes  (M.  recti  capitis  laterales.  M.  spinalis  cervicis). 

ö.  Streckung  der  Wirbelsäule  (Mm.  sacro-lumbalis  und  longissimus  dorsi.  M.  spinalis  dorsi). 

6.  Beugung  der  Wirbelsäule  nach  vom  (Bauchmuskeln). 

7.  Drehung  der  Wirbelsäule  (M.  semispinalis  dorsi). 

8.  Seitwärtsbeugung  der  Wirbelsäule   (M.  quadratus  lumborum,  innerviert  vom  Plexus 

cruralis).  Mm.  intertransversarii. 

9.  Zwerchfell  (N.  phrenicus  von  N.  cervicalis  4.  und  5.). 

IL  Schulterblatt  und  obere  Extremität. 
1.  Bewegungen  des  Schulterblattes. 

1.  Heben  des  Schulterblattes  (M.  CucuUaris,  N.  accessorius.  M.  levator  anguli  scapulae 

3  und  4  ZN^). 

2.  Medialwärtsziehen  des  Schulterblattes  (Mm.  rhomboidei.  N.  thoracici  post.  aus  dem 

4.  und  6.  ZN). 

3.  Fixation  und  Drehung  des  Schulterblattes  bei  der  Vertikalerhebung  des  Oberarmes 

(M.  serratus  ant.  major,  N.  thoracicus  major  aus  dem  ö.  ZN). 

2.  Bewegungen  im  Schultergelenk. 
1.  Heben  des  Oberarmes  nach  vom  und  nach  außen  (M.  deltoideus.  N.  axillaris  aus  dem 
3.  und  4,  ZN). 

*)  ZN  =  Zervikalnerv,  LN  =  Lumbainerv,  SN  =  Sakralnerv,  d.  h.  die  betreffende 
vordere  Wurzel,  entspringend  aus  dem  entsprechenden  RQckenmarkssegment. 
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2.  Adduktion  and  Herabziehen  (M.  pectoralis  major  und  minor,   N.  thoracici  aat.  aos 

dem  6.  ZN.  M.  latissimus  dorsi,  N.  sabscapolaris  longus  aus  dem  5.  und  6.  ZN). 

3.  AuswärtsroUung  (Mm.  supraspinatus ,   infraspinatus,  teres  minor.  N.  supraacapnlaris 

aus  dem  4.  ZN). 

4.  Einwärtsrollung  (Mm.  subscapularis  und  teres  major.   N.  sobscapularis  vom  6.  ZN). 

3.  Bewegungen  im  Ellenbogengelenk. 

1.  Beugung  (Mm.   biceps   und  brachialis  internus,   N.   musculo-cutaneus  vom    5.    und 

6.  ZN.  M.  supinator  longus,  N.  radialis,  5.  ZN). 

2.  Streckung  (M.  triceps.  N.  radialis;  6.  und  7.  ZN). 

3.  Pronation  (Mm.  pronator  teres  und  pronator  quadratus,  N.  medianus,  6.  ZN). 

4.  Supination  (M.  biceps,  N.  musculo-cutaneus.  M.  supinator  brevis,  N.  radialis;  5.  ZX). 

4.  Bewegungen  im  Handgelenk. 

1.  Dorsalflexion  (M.  extensor  carpi  radialis  longus  und  brevis,  extensor  carpi  uloaiis. 

N.  radialis;  6.  und  7.  ZN). 

2.  Yolarflexion   (Flexor  carpi  radialis,   N.  medianus.  Flexor  carpi  ulnaris,    N.  ulnaris. 

7.  und  8.  ZN). 

3.  Radial wärtsbiegung  (M.  extensor  carpi  radialis  longus). 

4.  Ulnarwärtsbiegimg  (Mm.  flexor  und  extensor  carpi  ulnaris). 

5.  Bewegungen  des  2.  bis  5.  Fingers. 

1.  Streckung  der  Grundphalangen  (Mm.  extensor  dig.  communis,  indicator,  extensor  digiti 

minimi.  N.  radialis;  6.  und  7.  ZN). 

2.  Streckung  der  Endphalangen  (M.  interossei.  N.  ulnaris). 

8.  Beugung  der  Grundphalangen  (Mm.  interossei  und  lumbricales.  Nn.  ulnaris  und  medianus. 
7.  und  8.  ZN). 

4.  Beugung  der  Endphalangen  (Mm.  flexor  digitorüm  sublimis  und  profundus,  letzterer 

für  die  dritte  Phalanx.  N.  medianus,  7.  und  8.  ZN). 

5.  Spreizen  (Abduktion)  der  Finger  (Mm.  interossei  extemi,  N.  ulnaris,  8.  ZN). 

6.  Adduktion  der  Finger  (Mm.  interossei  intemi,  N.  ulnaris). 

7.  Beugung  der  Grundphalanx  und  Abduktion  des  kleinen  Fingers  (Mm.  flexor  brevis 

und  abductor  dig.  minimi  im  Hypothenar,  N.  ulnaris). 

6.  Bewegungen  des  Daumens. 

1.  Streckung  des  Metakarpus  und  der  beiden  Phalangen  (Mm.  extensor  pollicis  brevis 

und  longus,  letztere  für  die  zweite  Phalanx.  N.  radialis.  8.  ZN). 

2.  Abduktion  des  Metakarpus  (M.  abductor  pollicis  longus.  N.  radialis). 

3.  Abduktion  des  Metakarpus  (M.  adductor  und  caput  profundum  des  M.  flexor  breris, 

N.  ulnaris). 

4.  Beugung  und  Opposition  des  Metakarpus,  Beugung  der  ersten  Phalanx  mit  gleich- 

zeitiger Streckung  der  Endphalanx  (Thenarmuskeln :  Opponens,  Abductor  brevis 
und  Caput  superf.  des  Flexor  brevis.  N.  medianus,  8.  ZN). 

5.  Beugung  der  zweiten  Phalanx  (M.  flexor  pollicis  longus,  N.  medianus). 

III.  Untere  Extremität. 
1.  Bewegungen  im  Hüftgelenk. 

1.  Beugung  (Mm.  ileo-psoas,  sartorius,  N.  cruralis.   M.  tensor  fascia  latae,  N.  glutaeus 

superior.  2.  und  3.  LN). 

2.  Streckung  (M.  glut^ieus  maximus.  N.  glutaeus  inf.  vom  Plexus  ischiadicus,  1.  SN). 

3.  Abduktion  (M.  glutaeus  medius  und  minimns,  N.  glutaeus  sup.,  1.  SN). 
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4.  Addoktion  (M.  adductor  brevis,  longus,  magnus,  M.  pectineus,  M.  gracilis,  N.  obturatorius 

vom  Plexus  lumbalis,  3.  LN). 

5.  Auswärtsrollung  (Mm.  pyriformis,  obturator  internus,  gemelli,  quadratus  femoris,   N. 

ischiadicus.  M.  obturator  extemus,  N.  obturatorius  vom  Plexus  lumbalis.  5.  LN). 

6.  EinwärtsroUung  (Mm.  glutaeus  medius  and  minimus,  N.  glutaeus  superior.  1.  SN). 

2.  Bewegungen  im  Kniegelenk. 

1.  Streckung  (M.  extensor  cruris  quadriceps,  N.  cruralis.  3.  und  4.  LN). 

2.  Beugung  (Mm.  biceps,  semi-membranosus  und  semi-tendinosus,  N.  ischiadicus,  4.  und 

5.  LN). 

3.  Bewegungen  im  Fußgelenk  und  in  den  Zehen. 

1.  Dorsalflexion  des  inneren  FuBrandes  (M.  tibialis  anticus,  N.  peroneus,  2.  SN). 

2.  Dorsalflexion  des  äußeren  Fußrandes  (M.  peroneus  longus  und  brevis,  N.  peroneus, 

2.  SN). 

3.  Plantarflexion  des  Fußes  (Mm.  gastrocnemius  und  soleus,  N.  tibialis,  l.SN). 

4.  Adduktipn  des  inneren  Fußrandes  (M.  tibialis  posticus,  N.  tibialis). 

5.  Abdnktion  des  Fußes  (M.  peroneus  brevis,  N.  peroneus). 

6.  Dorsalflexion  (Extension)  der  Zehen  (Mm.  extensor  digitorum  communis  und  ext.  hallucis 

loDgus,  N.  peroneus,  1.  und  2.  SN). 

7.  Plantarflexion  der  Zehen  (Mm.  flexor  digitorum  hallucis  longus,  flexor  digitorum  brevis, 

N.  tibialis.  1.  und  2.  SN). 


V.  Nervus  sympathicus. 

Als  eine  Art  selbständiges  Nervensystem  stallt  der  Sympathikus  ein  Geflecht  von 
Nervenzweigen  vor,  das  die  glatte  Muskulatur  (also  die  unwillkürlichen  Bewegungen) 
innerviert.  Man  unterscheidet  an  ihm  1.  den  Grenzstrang,  2.  die  Er.  communicantes, 
3.  den  Plexus  N.  sympathici. 

Der  die  Wirbelsäule  in  longitudinaler  Richtung  begleitende  Grenzstrang  trägt 
jederseits  am  Halse  drei  Ganglien:  1.  Ganglion  cervicale  supremum,  2.  Ganglion  cervicale 
medium,  3.  Ganglion  cervicale  inferius;  der  Brustteil  des  Sympathicus  trägt  12  Ganglien; 
die  Ganglien  des  Lumbal-  und  Sakralteiles  sind  schwächer  ausgebildet.  Der  Grenzstrang 
endet  in  dem  Ganglion  coccygeum.  Die  Rr.  communicantes  verbinden  den  Grenzstrang 
mit  den  Zerebrospinalnerven.  Die  sympathischen  Geflechte  treten  zu  den  Gefäßen  in 
Beziehung  (Plexus  caroticus  internus  und  extemus  vom  Ganglion  supremum  zu  den 
gleichnamigen  Gefäßen,  Plexus  pharyngeus  zur  Glandula  thyreoidea  vom  unteren  Hals- 
teil des  Sympathikus;  Plexus  coronarius,  d.  s.  herzbeschleunigende  Fasern,  die  [von 
jedem  Halsganglion  je  ein  Ast]  zum  Herzen  mit  den  Koronargefäßen  ziehen,  femer 
Plexus  aorticus  thoracicus,  Plexus  aorticus  abdominalis,  Plexus  coeliacus,  Plexus  mesen- 
tericus  superior  und  inferior,  Plexus  spermaticus  internus). 

Von  besonderer  Wichtigkeit  sind  die  Nn.  splanchnici  (major  vem  VI.— X.,  minor 
vom  XI.— Xn.  Dorsalganglion  des  Brustteiles),  die  zum  Ganglion  coeliacum  ziehen  (die 
des  N.  spanchnicus  minor  zum  Teil  adch  zum  GangHon  renali-aorticum). 

Der  Splanchnicus  ist  die  vasomotorische  Bahn  fOr  die  Darmgefäße,  ferner  die 
motorische  Bahn  für  die  glatte  Darmmuskulatur. 

I.  Läsion  des  Halssympathikas. 

Bei  Läsion  des  Halssympathikus  bestehen  okulopupilläre  Erschei- 
nungen: Verengerung  der  Lidspalte,  Miosis  (enge  Pupillen),  Retraktion 
des  Bulbus  oculi,   femer  (mitunter)  vasomotorische  Erscheinungen:    Röte 
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des  Ohres  und  der  Wange  (Lähmung  der  Gefäße)  und  trophische  Störungen 
(Abmagerung  der  betreffenden  G^sichtshälfte);  Hemiatrophia  facialLs. 

Bei  der  Verletzung  des  Ramus  commimicaDS  dorsalis  II  (bei  der  D^jörine- 
Kl  um k eschen  Lähmung)  finden  sich  auch  okulopupilläre  Symptome. 

IL  Reizung  des  Halssympathikus. 

Bei  Reizung  ist  die  Pupille  vergrößert,  die  Lidspalte  ist  weit,  es 
besteht  Protrusio  des  Bulbus;  vaskuläre  Reizerscheinungen ,  Blässe  der 
Haut;  selten  trophische  Störungen  (Abmagerung)  der  Haut. 

HL  Als  Sympathizismus  faßt  man  eine  Summe  von  Symptomen 
zusammen,  die  auf  eine  erhöhte  Erregbarkeit  des  gesamten  sympathischen 
Systems  hindeuten.  Als  derartige  Symptome  sind  zu  nennen:  L  Kardiovas- 
kuläre Erscheinungen:  die  erhöhte  vasomotorische  Erregbarkeit,  z.  B. 
der  Haut. 

Man  prüft  diese,  indem  man  mit  einem  festen  Gegenstand  (etwa  dem  Stielende 
des  Perkussionshammers)  die  Haut  reibt:  es  tritt  dann  entsprechend  der  geriebaien 
Hautstelle  eine  abnorm  starke  Hautrötung  infolge  Vasodilatation  ein  und  in  der  Peri- 
pherie um  die  Röte  eine  feine  blasse  Linie  (Vasokonstriktion). 

2.  Pulsbeschleunigung,  oft  mit  Dilatation  des  Herzens  verbunden  (der 
Tonus  des  Herzens  und  der  Gefäße  läßt  nach) ;  3.  (oft)  erhöhte  Erregbar- 
keit der  Darmmotilität;  4.  okulopupilläre  Symptome;  5.  Störungen  der 
Schweißsekretion  und  6.  leichte  psychische  Erregbarkeit  u.  a. 

Derartige  Erscheinungen  finden  sich  oft  nur  angedeutet,  bei  gewissen 
Neurosen  (Neurasthenie)  sind  sie  deutlich  ausgeprägt,  bis- zur  höchsten 
Stufe  aber  finden  sie  sich  beim  Morbus  Basedow  entfaltet.  Der  Exophthalmus, 
das  Gräfesche'),  Moebius-*),  Stellwagsche*)  Symptom  sind  hier  nur 
Ausdrücke  flir  sympathische  Reizerscheinungen  höchsten  Grades.  („Die  letzte 
Etappe  im  Grade  der  Reizung"  des  Hals-Sympathikus.) 

Beim  Morbus  Basedow  ist  dem  Sympatbizismus  noch  ein  hyperthyreoider  Zustand 
(Hyperthyreoidismus)  angegliedert,  d.  i.  eine  Stoffwechselstörung.  Inwieweit  der  sym- 
pathische Komplex  abhängig  ist  von  der  Thyreoidea  (bzw.  auch  noch  von  der  Neben- 
niere?) steht  noch  aus. 

Besonders  neigt  das  Weib  zum  Sympathizismus. 

Die  neurotischen  Glanzaugen  beruhen  auf  Überwiegen  des  Tonus  des  Diktator 
pupillae. 


^)  Gräfesches  Symptom  s.  S.865. 

')  Bei    starker  Konvergenzbewegung   der   Augen   (Fixieren    eines   nahen    Gegen- 
standes) weicht  das  eine  Auge  nach  außen  ab. 
')  Verlangsamter  Lidschlag. 
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Gang  der  klinisch-diagnostischen  Untersuchung. 

Name:         Alter:         Stand:         Datum  der  Untersnehnng: 

Anamnese. 

1.  Äußere  Verhältnisse: 

Entwicklungsgang. 

Beruf. 

Allgemeine  Lebensverhältnisse. 

Schädliche  Lebensgewohnheiten  (Exzesse  in  Baccho  et  Venere,  in 

Tabak,  in  Sport,  sonstige  muskuläre  Überanstrengungen  etc.), 

Intoxikationen  (Blei  etc.). 

2.  Heredität  (in  Aszendenz  und  Deszendenz): 

Konstitutionelle  Verhältnisse  (Habitus,  Thoraxformen,  exsudative 

Diathese  in  der  Familie). 
Psychosen  und  Nervenkrankheiten. 
Lues. 

Tuberkulose. 

Stoffwechselkrankheiten  (Diabetes,  Gicht,  Fettsucht). 
Wichtige  sonstige  Organerkrankungen  (z.  B.  Herzaffektionen). 

3.  Krankheiten  der  Kindheit: 

Masern,  Röteln,  Diphtherie,  Scharlach,  Pocken,  Anginen,  Lymph- 
drtisenaffektionen.  Skrofulöse,  Rachitis  etc. 

4.  Spätere  Erkrankungen. 

5.  Jetzige  Erkrankung: 

Beginn  und  Ursache. 

Prodromalerscheinungen. 

Bisheriger  Verlauf  und  Erscheinungen  subjektiver  und  objektiver 
Art^)  (Krankheitsgefühl,  Muskelschwäche,  Kopfschmerzen, 
Sensorium,  Schmerzen  sonstiger  Art,  Kurzluftigkeit),  Gewichts- 
abnahme, Änderung  des  Aussehens,  Schlaf,  Verdauungsstörungen 
und  Verhalten  des  Stuhles,  Husten,  Auswurf,  Nachtschweiße. 
Fieber  (Schüttelfröste),  Urin  und  Urinentleerung,  Störungen  in 
der  Sexualsphäre  etc.  etc. 

Bisherige  Behandlung. 

6.  Menstruation,  Geburten,  Puerperien: 

Erste  Menstruation. 

Dauer  und  Wiederkehr  der  Menstruationsperiode. 

Menstruationsstörungen  (Schmerzen,  Blutverluste). 

Geburten  (Zahl,  Reihenfolge,  Verlauf,  Störungen  nach  der  Geburt). 


*)  Zunächst  läßt   man   den  Patienten   seine  Krankheitsgeschichte    erzählen,   um   si© 
erst  später  durch  Fragen  zu  ergänzen. 
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Wieviel  Kinder  leben,  Gesundheit  der  Kinder  (s.  a.  o.). 

Aborte. 

Frühgeburten. 

Klimakterium. 

Status  praesens. 

I.  Allgemeiner  TelL 

1.  Lage  des  Patienten  (aktive-passive  Rückenlage,  Haltung  etc.). 

2.  Gtesichtsausdruck — Blick  (schmerzlicher,  ängstlicher,  imbeziller, 

„neuropathischer**)  —  Facies  hectica,  Facies  Hippocratica  — 
Risus  sardonicus  —  trüber,  verschleiter,  matter  Blick — Glanz- 
auge. 

3.  Sensorium. 

4.  Körperlänge  und  Körpermaße,  Habitus,  Lennhoff-Index  =  Di- 

stantia  jugulo-pubica  x  l()0:circumierentia  abdominis. 

5.  Knochenbau,  Thoraxformen;  Elastizität,  Starre  des  Thorax. 

6.  Muskulatur. 

7.  Fettpolster. 

8.  Haut  (Farbe,  Exantheme,  Varizen,  Narben,  Dekubitus,  Turgor, 

Ödeme,  Feuchtigkeitsgrad  und  Wärme  der  peripheren  Ex- 
tremitäten). 

9.  Untersuchung  der  sichtbaren  Schleimhäute  auf  ihre  Farbe  hin 

(Konjunktival-,  Lippen-Schleimhaut). 

10.  Lymphdrüsen  der  Haut  (nuchale,  supra-  und  infraklavikolare, 

axillare,  kubitale,  inguinale). 

11.  Temperatur. 

IL  Untersuchung  der  Zlrknlationsorgane. 

1.  Puls   der    Radialis   und   anderer  der   Palpation   zugänglicher 

größerer  und  kleinerer  Arterien  (auf  beiden  Seiten).  Quali- 
täten des  Pulses  (Spannung,  Größe),  Rhythmus;  Frequenz, 
physikalische  Beschaffenheit  des  Arterienrohres.  Jugular- 
Venenpulse ;  (eventuell  Sphygmogramm,  Venenpulskurve  etc.). 

2.  Blutdruck  (maximaler,  minimaler,  Pulsdruck). 

3.  Herz.  Inspektion  der  Herzgegend  (Vorwölbung  der  Brustwand, 

abnorme  Pulsationen),    Spitzenstoß   (Inspektion,   Palpation, 

eventuell  Kardiogramm). 

Herzgrenzen,  perkussorische  (absolute,  relative). 

Auskultation. 

Röntgendurchleuchtung:  Schattenbild,  Verhalten  der  großen 

Gefäße,  Orthodiagramm. 

Eventuell  Elektrokardiogramm. 

UL  Untersnchnng  der  Respirationsorgane. 

1.  Atmung: 

Zahl  der  Atemzüge, 

Form  der  Atmung  (kostale,  abdominelle,  dyspnoische,  ortbo- 

pnoische  Atmung), 
Tiefe  der  Atemzüge,  Spirometrie. 
Umfang  des  Thorax  bei  In-  und  Exspiration. 
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2.  Abnormes  Verhalten  einzelner  Thoraxpartien: 

Eingesunkene  oder  vorgewölbte  Interkostalräume,  Supra-  und 
Infraklavikulargruben ;  Zurückbleiben  einzelner  Thorax- 
abschnitte bei  der  Atmung, 

Kollateralkreislauf  am  Thorax. 

3.  Husten. 

4.  Auswurf. 

Menge, 

Art  (makroskopisch  und  mikroskopisch). 

5.  Lungengrenzen  (untere  und  obere,  Kroenigsche  Schallfelder) ; 

respiratorische  Verschieblichkeit  der  unteren  Lungenränder; 
eventuell  Beobachtung  des  Litten  sehen  Phänomens. 

6.  Perkussorischer  Lungenbefund. 

7.  AuskultatorTscher  Lungenbefund. 

8.  Bronchophonie  und  Pektoralfremitus. 

9.  Röntgenologischer  Lungenbefund. 

Hilusschatten, 
Lungenfelder, 

Zwerchfell  (Stand  und  Bewegungserscheinungen). 
10.  Untersuchung  der  oberen  Luftwege: 
Nase, 
Kehlkopf, 

Stimme, 

Spiegelbefiind, 
Trachea  (tracheoskopischer  Befund). 
Eventuell  Bronchoskopie. 

IT.  Untersnchang  des  Intestlnaltraktns  und  Abdomens. 

1.  Untersuchung  der  Mundhöhle: 

Lippen  | 

Zunge  I   ^       .  . 

Zähne  Inspektion 

Oaumen,    Rachen  I 
Ösophagus 

Sondierung, 

Auskultation  (Schluckgeräusche) , 

Ösophagoskopie, 

Röntgendurchleuchtung. 

2.  Abdomen: 

Form  (eingesunkenes  oder  aufgetriebenes  AbdomenJ, 
Kollateralkreislauf  am   Abdomen,    sonstiges   Verhalten   der 

Bauchdecken, 
Palpation    (schmerzhafte    Stellen,    Bruchpforten,    Tumoren, 

Resistenz), 
Perkussion  (Flüssigkeitsergaß  etc.). 

3.  Magen: 

Form,  Lage,  Größe,  (eventuell  Aufblähung  mit  Luft  oder 
COj,  Perkussion,  Röntgendurchleuchtung  [Wismutflillung]), 

Peristaltik  (eventuell  Röntgenbeobachtung)  und  Motilität, 
(Nüchterninhalt  etc.). 
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Probefirühsttick 
Probemahlzeit 


Sekretion: 

Menge  und  Aussehen   des  ausgeheberten 

Mageninhaltes,  freie  und  gebundene  HCl, 

Pepsin  und  Lab.    Abnorme  Bestandtefle 

(Schleim,  Blut,  Milchsäure  etc.). 

4.  Darm:  (eventuell  sichtbare  Peristaltik  des  Dünndarms, röntgeno- 

logische Beobachtung  des  Luft-  oder  WismutgefuUten  Dünn- 
und  Dickdarms). 

5.  Rektum  und  Anus: 

Inspektion ,  Rekto-Romanoskopie, 
Palpation  (Tumoren,  Hämorrhoiden). 

6.  Fäzes: 

Stuhlentleerung  (Häufigkeit,  Störungen), 

Äußere  Beschaffenheit  des  Stuhles, 

Mikroskopische  I  ^^     v  ir    i.  -x 
r»iPmi«Pli^  Beschaffenheit, 


Chemische 

abnorme  Beimengungen  (Schleim  etc.). 

7.  Leber: 

Perkussorisch  (obere  und  untere  Grenze), 

palpatorisch   (untere   Grenze),    Beschaffenheit    des    unteren 

Leberrandes  und  der  Leberoberfläche, 
röntgenologisch  (Zwerchfellstand  als  obere  Grenze), 
Funktionsprüfung  (bei  Erkrankungen  der  Leber): 

a)  (bei  Abschluß  der  Galle):  Bestimmung  der  Resorptions- 
größe der  Nahrung, 

bj  alimentäre  Lävulosurie. 

8.  Pankreas: 

Palpation  (bei  vergrößertem  Pankreas), 
Funktionsprtifung  bei  erkranktem  Organ: 

a)  Bestimmung  der  Resorptionsgröße  der  Nahrung, 

b)  alimentäre  Glykosurie. 

9.  Milz:     Perkussion, 

Palpation. 

T.Untersuchungen  des  Urogenitalapparates. 

1.  Nieren: 

Palpation:  (Ren  mobilis  L,  H.,  IIL Grades), 
röntgenologischer  Befund  bei  Verdacht  auf  Nierensteine  etc. 

2.  Blase:     Palpation  (Blasensteine,  Blasentumoren), 

Perkussion  (Stand  der  gefüllten  Blase), 
Zystoskopie. 
8.  Urethra: 

Ausfluß,  Strikturen  (Sondierung),  (eventuell  Urethroskopie). 

4.  Ureterenkatheterismus: 

Funktionelle  Nierendiagnostik. 

5.  Weibliches  Genitale: 

Digitaluntersuchung,  Spekulumuntersuchung. 

6.  Männliches  Genitale: 

Potenz. 

Hoden-,  Nebenhoden-,  Prostatapalpation. 

Sperma  makroskopisch  und  mikroskopisch  etc. 
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VI.  Urin. 

24stündige  Menge, 

Entleerung  (Harnstrahl), 

Aussehen,  Farbe,  Geruch, 

spezifisches  Gewicht, 

pathologische  chemische  Bestandteile  (Eiweiß,  Zucker), 

morphologische  Bestandteile  (Zylinder,  Epithelien,  Leukozyten  etc.). 

vn.  Blut. 

Hämoglobin, 

Zahl  der  Erythrozyten, 

Zahl  der  weißen  Blutkörperchen, 

Färbeindex, 

Verteilungsverhältnis  der  weißen  Blutkörperchen  untereinander, 

Blutpräparat  (gefärbt,  ungefärbt), 

ev.  spezifisches  Gewicht, 

(Blutgefrierpunkt  und  elektrische  Leitfähigkeit), 

Trockensubstanz, 

Blutkörperchenvolumen, 

serologische  und  bakteriologische  Blutuntersuchung. 

VIII.  Nervensystem. 

a)  Motorische  Sphäre: 

1.  Koordination  der  Ortsbewegungen  (Untersuchung  auf  statische 

imd  lokomotorische  Ataxie,  der  Schreib-,  der  Greif-,  der 
Sprachbewegungen  [s.  d.  Schema  a,  S.  849J,  der  Ausdrucks- 
bewegungen). 

2.  Motorische    Keizerscheinungen    (tonische,   klonische   Krämpfe, 

choreatiforme,  athetotische  Reizerscheinungen,  Tremor). 

3.  Motorische  Schwächezustände  und  Lähmungen  der  Gehirn-  und 

Rückenmarksnerven  (cfr.  hierzu  das  Schema  auf  S.  904). 

4.  Muskeltonus:  mechanische,  faradische  und  galvanische  Erreg- 

barkeit. 

h)  Symptome  der  sensiblen  Sphäre: 

1.  Oberflächensensibilität  [Hyper-,  Hyp-Anaesthesie],  Berührungs-, 

Schmerz-,  Temperaturempfindung,  Nachempfindung  [ver- 
spätete Empfindung],  Ermüdung  der  sensiblen  Nerven,  Lokali- 
sation  der  Empfindung. 

2.  Tiefensensibilität: 

Lagegefühl, 

Knochen-  und  Periostsensibilität. 

3.  Stereognostischer  Sinn. 

4.  Gesichtsempfindung: 

Sehschärfe, 

Gesichtsfeld, 

Farbensinn. 

5.  Gehörsempfindung. 

6.  Geschmacksempfindung. 

7.  Geruchsempfindung. 

8.  Sensible  Reizerscheinungen: 

Parästhesien,  lanzinierende  Schmerzen, 
Viszeralneuralgien  (Krisen). 

Brugsoh-Schittenholm,  Untersuchnngtrmethoden.  58 
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c)  Reflexe: 

Papillen-  (auf  Lichteinfall  und  Konvergenz-Akkommodation). 

Sehnen-  (Patelianreflexe,  Achillessehnenreflexe,  Trieepssehnen- 
reflexe,  Bicepssehnenreflexe  etc.), 

Periostreflexe  (Periostradins-,  Periostulnaireflexe,  Mandibnlar- 
reflex), 

Hautreflexe  (Babinskischer  Reflex,  Skrotalreflex,  Kremaster- 
reflex, Banchdeckenreflex,  Mamillarreflex). 

Sehleimhautreflexe(Konjunktival-nndKomealreflex,Gaumeii- 
und  Schlundreflex). 

d)  Blase,  Mastdarm,  Sexualfunktion. 

e)  Vasomotorische,  sekretorische,  trophische  Störungen. 

(Erkrankungen   der  Nägel    und  Haare,    der   Haut,   der 
Schweißdrüsen  etc.) 

IX.  Erkrankungen  der  Knochen  and  Gelenke. 

X.  Stoffweehselontersaehong. 

Hierzu  bedient  man  sich  zur  Eintragung  der  Werte  und  um  die  Bilanz 
tibersichtlich  darzustellen,  etwa  folgender  Tafel  (Seite  914  u.  915). 

Zur   schnellen    Kalorienberechnung   der   Nahrung    mag   folgende  kleine 

Tabelle  dienen. 


Stickfioff 


Sp«^ipe 


Menge 


Prozent     Menge 


Fleisch     .     .     .     .  — 

Zervelatwurst    .     .  — 

Speck — 

Ein  Ei    (Gewicht 

=  h%g)     .     .     •  11     - 

Käse — 

Butter — 

Milch 

Bouillon   ....  I     — 

Kaffee j     - 

Suppe  (Bouillon)  .  '     — 

Eine   Semmel  (Ge-  I 

wicht  -  70^)    .  :     — 

Brot I     - 

Gemüse    ....  — 


Eiweißkalorien: 
Fettkalorien : 
Kohlehydratkalorien : 


3,5 
0,25 

4,5 

0,1 

0,5 

0,1 

0,05 

0,1 


';  %^9 

,1,0 

b.1-0.3 


Fett 


ProEent  .  Menge 


4,0 
48,0 
90,0 

\^9 
8,0 
87,0 
3,0 
0,1 


0,1     I 

l^i^i 

3,0-20| 


Kohlehjdrmt 


ProK.     Menge 


0,5 
4,5 


44  i? 

55 

6,6 


Kalorien 


Pro«.;  Menge 


125 
500l 
840  ' 

75 
180 
810 

50 


203 

250 

30 


Summa  Kalorien. 

Netto-Kalorienwert  der  Nahrung:  Kalorien. 


pro  Kilogramm  Körpergewicht: 


Kalorien. 
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Abbä scher  Beleaohtuogsap- 
parat  669. 

Abdomen  318,  Inspektion  318, 
Palpation  320,  Messung 
322,  Schmerz  322,  Per- 
kussion 88, 322,  Punktion 
201,  202,  Auskultation 
322. 

Abgesetzt  modifiziert  diasto- 
lisches Geräusch  288. 

Aohillessehnenreflexe  810. 

Acholischer  Stuhl  406. 

Aohorion  Schönleinii  722. 

AchyUa  gastrica  341,  363. 

Adam-Stokesscher  Sympto- 
menkomplex, s.  Morgag- 
ni-Adam  -  Stokesscher 
Symptomenkomplex. 

Addison  sehe     Krankheit 
36. 

Aderlaß  609. 

Adenin  496,  583. 

Adenoide  Vegetationen  311. 

Adipositas  universalis  32, 
dolorosa  32. 

Agar  689,  Agar-Agar  689. 

Agarplatten  686. 

Agglutinationsprobe  748, 749, 
750,  751. 

Agglutinine  748,  773. 

Ägophonie  91,  305. 

Agraphie  844,  Formen  844. 

Akrocyanose  33. 

Akromegalie  röntgenologisch 
281. 

Akromegallsche  Kopfform  25. 

Akünomykose  der  Lungen, 
Sputum  183. 

Aktinomyzesnachweis     im 
Sputum  724. 

Aktinomyzespilz  724. 

Aktionsströme  142. 

Akustikusbahn  867. 

Akute  gelbe  Leberatrophie 
409. 

Akzidentelle  Herzgeräusche 
108. 


Register. 

(Die  ZifFer  bedeutet  die  Seiteuahl.) 

Alanin  473. 

Albuminurie  437,  452,    zy- 

klisohe  452,  akzidentelle 

453. 

—  physiologische  437,  452, 
orthostatische  437,    452. 

Albumosen  im  Harn  450, 
456. 

—  des  Blutes  624. 

—  in  den  Fäzes  391. 
Aleppobeule  742. 

Alexie  785,  786,  845,  852, 
Feststellung  787 ,  Vor- 
kommen 788,  statische, 
lokomotorische  787,  peri- 
pherische 788,  kortikale, 
zerebellare  789. 

Alexin  754. 

Alkaleszenzbestimmung  des 
Blutes  619. 

A]kaptonurie441,  463,  465. 

Alkaptonsäure  465. 

Allergie  769. 

All  i  husche  Zuckerbestim- 
mung 579. 

Aloinprobe  388. 

Allorhythmie  123. 

Alveolarepithelien  im  Sputum 
180. 

Alveolarpyorrhöe  309. 

Ambozeptoren  (Ehrlich) 
748,  753,  773. 

Aminosäuren,  Entstehung  aus 
Eiweiß  471. 

--  Nachweis  467. 

—  im  Urin  452,  463. 
Aminosäurenausscbeidnng 

536. 

Aminosäurenisolierung    aus 
dem  Urin  565. 

Aminosänrenstickstoff ,   Be- 
stimmung nach  Rrüger- 
Schmid  569. 

Amöben  726. 

Amöbendysenterie  727. 

Amöbenenteritis  727. 

Amnesie  779. 


Amnestische  Aphasie  843, 
846. 

Ammoniakansscheidung  535. 

Ammoniakbestimmung  nach 
Krüge  r-Reich  558,  nach 
Schlösing  559. 

Ampere  802. 

Amphitriche  Bakterien  665. 

Amphorischer  Widerhall  bei 
der  Auskultation  der  At- 
mung 96. 

Amphoropbonie  91. 

Amyloidniere  512. 

Amyloidschrumpfhiere  512. 

Amylolyse  339. 

Amylorrhexis  339. 

Amylolytisches  Ferment  (s. 
a.  diastatisches  F.)  413. 

Amyotrophische  Lateralskle- 
rose 886. 

Anaerobenzüchtung  und  Iso- 
lierung 690. 

Analgesie  827. 

Anämien,  Diagnose  660,  pri- 
märe 661,  662. 

Anamnese  1. 

Anaphylaxie  768. 

Anarthri^  856. 

Anästhesie  822. 

Anazidität  des  Magensaftes 
341,  343. 

Anchylostomum  duodenale 
399. 

Aneurysma  der  Brustaorta, 
röntgenologisch  252,  der 
Arteria  anonvma  254. 

—  der  Aorta  297. 
Angina  63. 

—  pectoris  293. 

—  Simplex,  lacunaris,  phleg- 
monosa, necrotica,  diph- 
therica,  luetica  311. 

—  ulcerosa  Plaut-Vincent 
720. 

Angioneurotisches  ödem  43. 
Anguillula  intestinalis  401. 
Angustie  der  Aorta  14. 
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ADidrosis  37. 

AniliofarbeD  zur  Baktmen- 
färban^  671. 

Anilin  Wasserfarben  674. 

Anisokorie  816. 

Aniflozjrtose  der  Ervthrozyten 
652. 

Anode  der  Röntgenröhre 
219. 

Anodenöffiiongszackong  802, 
806. 

AnodenscbJieBongszackang 
802,  806. 

Anomie  ^6. 

Anopbeles  730. 

Anspannnngszeit  des  Herzens 
99. 

Antifebrinnachweis  im  Harn 
505. 

Antifermente  773. 

Antigen  757,  758,  759,  761, 
773. 

Antikathode  der  Röntgen- 
röhre 218. 

Antikörper  (s.  a.  Immunkör- 
per) 773. 

Antiperistaltische  Bewegun- 
gen des  Magens  329. 

Antipvrin  504. 

Antitoxine  748,  773. 

Antrom  pylori  325. 

Annrie  439. 

Anas  366. 

Aorta,  Angostie  der  14. 

—  sklerotische  im  Röntgen- 
bUde  234. 

—  thoracica,  röntgenologisch 
250,  anter  normalen  Ver- 
hältnissen 250,  bei  Lage- 
veränderangen  251,  bei 
Dilatation  and  Sklerose 
der  Aorta  251,  Aneurysma 
der  Bmstaorta  252. 

Aortenaneurysma  138. 
Aorteninsaffizienz  289. 
Aortenklappe,    Aaskaltation 

101. 
Aortensklerose  296. 
Aortenton,  Abschwäehnngdes 

zweiten  102. 

—  Verstärk  ang  des  zweiten 
102. 

Apathie  776, 

Aphasie,  klinische  £inteilang 
der  845. 

—  8.  a.  Sprachstörung. 
Apoplektischer  Anfall  777. 

—  Habitus  19. 
Appendizitis  89,  403. 
Apraxie  853. 

Arabinose,  inaktive  im  Harn 
471. 

Argyll-Robertsonsches  Phä- 
nomen 817. 


•  Argyrie  37. 
Arhythmie  des  Herzens,  Elek- 
trokardiogramm 144. 
>   Arh^'thmien    des    Herzens 
120. 
Armlahmangen,   kombinierte 
I         900. 
Aromatisehe  Körper  im  Urin 
441. 
'   Arsenmelanose  37. 

Arsennachweis  im  Harn  504. 
,   Arteria  palmonalis  röntgeno- 
logisch 255. 

—  radialis.  Puls  der  115. 
Arterien,    Erkrankungen  der 

295. 
Arteriengeriusche  110. 
i   Arterienpals,  Sphygmogramm 
,        119. 
Arterientöne    109,    normale, 
pathologische. 
i    Arteriosklerose  295,  296. 
I   Arthritis  nrica  s.  Gicht. 
I   Ascaris  lumbricoides  398. 
Asialie  308. 

Asthenische      Konstitutions- 
anomalie (Stiller)  13. 
Asthma ,     bronchiales     169, 
kardiales  170. 

—  humidum  299. 
Asymbolie  853. 
Aszites  44,  215,  319. 

—  als  Nährboden  681. 

—  perkossorischer  Befand 
bei  89. 

Ataktischer  Gang  821. 

Ätherschwefelsäure  537. 

Atherschwefelsäarebestim- 
mung  597. 

Atherschwefelsäuren ,     ge- 
paarte 466. 

Äthylalkohol,  Nachweis  505. 

Atherosklerose  295. 

AthetotischeBewegungen  791. 

Athyreosis  45. 

Atemzentrum,  spinales   163. 

Atmung,  Auskultation  der 
92. 

—  paradoxe,  bei  Thorax  piri- 
formis 17. 

Atmung ,  Physiologie  und 
Mechanik  der  normalen 
161,  Innervation  163,  For- 
men der  Atmung,  normale 

164,  pathologische  164, 

165,  Frequenz  165. 
Atmungsfrequenz   165,   Ver- 
minderung 166,  Vermeh- 
rang  166. 

Atemkurven  174. 
Atonia  ventriculi  362. 
Atonie  des  Magens  329. 
A tonischer  Habitus  13  und 
Tuberkulose  14. 


;   Atrioventrikolärböiidel  1^. 
{   Atriche  Bakterien  Gfö. 
!   Augenkammer.    ImpfoBg    m 
die   vordere    —    bei    der 
Pathogen!  tätsprüfofig 
700. 
Augenmuskeln  906. 
AagenmnskellähwBnpen  887, 
888,  890,  894. 

—  periphere,  zentrale  86o. 
Aurikuläre     Extrasvstolexi 

133. 

Anrikulärer  Vencnpals    132. 

Aurikuläre  Welle  im  Venen- 
pulsbUde  129. 

Ausheberung  des  nöchtemeD 
Magens  335. 

Auskultation  90,  Technik  91, 
Auskultation  der  Lnii|?e 
91,  der  Stioune  91,  der 
Atmung  92,  des  Herxens 
99,  der  Gefäße  109,  der 
Verdaunogsorgane  112. 

—  des  Ösophagus  317. 
Ausnutzungsverhältnisse   der 

Nahrung  375. 

Ausnutzungsversncbe  548. 

Auswurf  175,  Menge,  Reak- 
tion, Aussehen  1 76,  Farbe, 
Geruch  177,  makrosko- 
pisch sichtbare  morpho- 
logische Bestandteile  178,. 
mikroskopische  Untersn- 
ehong  179. 

Aatol3r8e  der  Trans-  and  Ex- 
sudate 209. 

A-Wellen  in  der  Venenpola- 
kurve  125,  129. 

Azetessigsäure  493. 

—  im  Lumbalpanktat  211. 

—  quantitative  Bestimmung 
571. 

Azeton,  quantitative  Bestim- 
mung 570,  571. 

—  493,  qualitativer  Nach- 
weis 494. 

Azetonkörper  493. 
Azetonurie  493. 
Azetorrhöe  415. 


B  a  b  e  s -£  rn  s  tsche  Körnchen 
man 

Babinskisches    Phänomen 

812. 
Bacellischee  Phänomen  91. 
Bacillus  antbracis  715. 

—  Bucrey  718. 

—  faecalis  alcaligenes  708. 

—  fusiformis  720. 

—  mallei  704. 

—  mesenterious  ruber  741. 

—  oedematis  maligni  715. 

—  ozaenae  714. 
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Bacillus  Pneamoniae  Fried- 
laender  714. 

—  pyocyaneus  720. 

—  äiinoskleromatis  714. 

—  tuberculosis       Kochii 
704. 

Bakterien  664,  morphologische 
Einteilung  664 ,  biolo- 
gische Einteilung  667. 

Bakterienfärbung  671. 

Bakterien, pathogene,  im  Harn 
514. 

Bakterienisolierung  durch  den 
Tierversuch  689. 

Bakterienmikroskop  668. 

Bakteriennachweis  im  Blute, 
Sputum  701 ,  Bachen- 
sekret 702,  Nasensekret, 
Konjunktivalsekret,Stuhl, 
Urin  und  Hamröhren- 
sekret,  Lumbaiflüssigkeit, 
Pleuraflüssigkeit,  Aszites 
705. 

Bakterienzüchtung  und  Iso- 
lierung 685. 

Bakteriologie  663. 

Bakteriolysine  753,  754. 

Bakterium  coli  707. 

Bakterizides  Plattenverfahren 
756. 

Bandwürmer  393. 

Barlowsche   Krankheit  27. 

—  röntgenologisch  282. 
Basisch  -  phosphorsaure    Ma- 
gnesia 518. 

Basophil  punktierte  Erythro- 
zyten 653, 

Bauchdecken  ,  Erschlaffung 
319. 

Bauchdeckenreflex  812. 

Bauchdeckenvenen ,  Anasto- 
mosenbildung  319. 

Bauchwand,  Wölbung  der, 
unter  normalen  undpatbo^ 
logischen  Verhältnissen 
318. 

Bazillen  664. 

Bazillenträger  667. 

Becken  25,  Maße  25. 

Beckmannscher  Apparat 
444. 

Begleitsohatten  des  Herzens 
(röntgenologisch)  260. 

Beizen  zur  Baktenenfärbung 
672. 

Ben  oe-.Ton  es  scher  Eiweiß- 
körper 451,  Ausscheidung 
455. 

Benzidinprobe  388,  Benzidin- 
papier  nach  Einhorn. 

Berührnngsempfindung    822. 

Bescbäftigungsneurosen  796. 

Beweglichkeit  der  Bakterien 
669. 


Beweglichkeit,  Prüfung  der 
passiven  780. 

Bewegungen,  Wahrnehmung 
passiver  828,  aktiver  829. 

Bewegungsempflndung  829. 

Bewußtseinsstörungen  776, 
777. 

Bewußtlosigkeit  776. 

Bialsche  Orzinprobe  489. 

Bikuspidalklappe ,  Insuffi- 
zienz 106. 

Biliäre  Leberzirrhose  409. 

Bikuspidalklappe ,  Auskul- 
tation 101. 

Bilirubin  im  Harn  440,  461, 
Nachweis  462. 

—  Nachweis  im  Stuhle  389, 
390. 

Bindegewebe   im  Stuhl  382. 
Bismarckbraun  672. 
Biuretreaktion  454. 
Blässe  der  Haut  33. 
Blase  418,     Palpation     und 

Perkussion    419 ,    Zysto- 

skopie  419. 

—  Untersuchung  mit  Rönt- 
genstrahlen 428. 

Blasenentleerung  (s.  a.  Harn- 
entleerung) 817,  patho- 
logische 818 ,  reflek- 
torische 818,  tabische  819. 

Blasenfunktion,  reflektorische 
Erregung  817. 

Blasensteine ,  Feststellung 
durch  Sondierung  428. 

—  im  Röntgenbilde  278. 

—  zystoskopisch  423. 
Blasentumoren  zystoskopisch 

423. 

Blastomyzeten  664,  724. 

Bleinachweis  im  Harn  504. 

Bleisaum  310. 

Blenden      zur     Röntgenauf- 
nahme 221. 
'Blicklähmung,       halbseitige 
861. 

—  konjugierte  861. 
Blockfasern    am   Herzen,    s. 

Hissches  BündeL 
Blödsinn  778. 
Blut,  Bakteriennaohweis  701. 

—  Bestimmung  der  Blut- 
menge 615,  des  spezifi- 
schen Gewichtes  614,  der 
molekularen  Konzentra- 
tion 615. 

—  Bestimmung  der  Trocken- 
substanz 623,  Bestimmung 
der  Gerinnungszeit  615, 
der  Viskosität  618,  der 
Alkaleszenz  619. 

—  geänderte  Zusammenset- 
zung und  Harn  438. 

—  Hämoglobingehalt  628. 


Blut,  im  Harn  440. 

—  im  Stuhl  378. 

—  molekulare  Konzentration 
und  funktionelle  Nieren* 
diagnostik  432. 

—  Morphologie  650. 

—  physiolog.-chemisch    611. 

—  spektroskopischer  Nach- 
weis 460. 

—  Übersicht    über   die  Pri- 
märerkrankungen des  Blu- 
tes    bzw.     des    liämato- 
poetisoh  -  lymphatischen 
Systems  658. 

Blutalkaleszenz,    Änderung 
der  in  Krankheiten  621. 

Blutbrechen  358. 

Blutdruck  146,  maximaler 
146,  149, 152,  minimaler 
146,  149,  152,  mittlerer 
146. 

Blutdruckmessung  114,  146, 
Technik  der  147,  palpato- 
rische,  oszillatorische  148, 
auskultatorische  149,153, 
154,  optische  150,  und 
funktionelle  Herzdia- 
gnostik 155. 

Blutdruckquotient  155. 

Blutdrucksteigerung  bei  Ne- 
phritis 514. 

Blutentnahme  zur  bakterio- 
logischen Untersuchung 
7üO. 

—  Technik  der  609,  638. 
Blutfärbungen  644. 
Blutfarbstoff  628. 
Blutfarbstoff,   Spektrum  ded 

634. 

Blutgase  612. 

Blutgehalt,  Schwankungen 
des  158. 

Blutgerinnung  611. 

Blutgerinnungszeit ,  Bestim- 
mung der  615. 

Blutkörperchen  im  Erbro- 
chenen 360. 

—  rote  im  Sputum  180. 

—  rote,  im  Harn  507,  weiße 
im  Harn  507. 

—  rote  Zählung  640. 

—  weiße,  Zählung  642. 

—  rote  650,   morphologisch 

650,  Bildung  651,  Zahl 

651 ,  pathologische  Ver- 
änderungen 651—653. 

—  weiße  653,  Einteilung 
653. 

Blutkörperchenresistenz 
gegen    anisotonische    Lö- 
sungen    612,       Bestim- 
mung der  623. 

Blutkörperchenvolnmen ,  Be- 
stimmung des  621. 
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BtoikdrpertbaDzäblong  699. 
naikdrpercbeDzyliiid0r  511. 
Blntkrue  662. 
BlatneagnibastimiBiiiig  612, 

615. 
Blotiimchweif ,    Foressiidier 
752. 

—  im  StühJ  386. 
BlntplAttcheo,  Firbang  649. 

—  658. 

BlotpUsma  611. 
Blatprftparmt ,       HenteUmig 

ein««    Trockenpräparate« 
644. 

—  ongefÄrbti»  639. 
Blatplftttcben,    Zäblnng   der 

643. 
BlotpTobe  im  Harn,  flellar- 
8cb6  459,  van  Deenscbe 
459,    Klimoffsche 
459. 

—  Webersche  386,  460, 
in  der  Modifikation  von 
Schamm  387. 

BlatMÜze,  Znsammensetzong 

der  636. 
Blatseram  611. 

—  als  Nährboden  680,  682. 
Blutserumeiweißkörper       im 

Urin  452. 

Blntontersuchung,  Technik 
der  609. 

Blntontersuchnngen,  morpho- 
logische 638. 

Blutvergiftung  61,  63. 

Blntzellentafel  V II.  Erklärung 
656. 

Blutzucker  bei  Diabetes  • 
804. 

Blutznckerbestimmung  G35. 

Blutzusammensetzung  636. 

Böttgersche  Probe  476. 

Borborygmi  112. 

Bordet-Gengousche  Re- 
aktion 757. 

Bothriocephalus  latus  398. 

—  cordatus  398. 
Botkin scher    Apparat    zur 

Anaerobenzüchtung   692. 
ß-Oxybuttersäure  493. 

—  Bestimmung  572. 
ß-Oxybuttersäurenachweis 

495. 

Bradykardie  infolge  gestörter 
Heizleitung  124. 

Bradykardien  115,  127,  240. 

Bradypnoe  166. 

Brechakt  357. 

B  r  e  h  m  e  r  sehe  Reaktion  653. 

Brennpunkt  der  Röntgen- 
röhre 219. 

Brenzkateohin  im  Urin  441. 

Brillant  -  Kresvlblaufärbung 
649. 


Brom  738. 

Bromnachweis  im  Harn  504. 

BroDchialaiiilgfiflBe  im  Spatam 

178. 
Bronehlales  Asthma  169. 

—  Atmen  94,  Vorkommen 
94,  Entstehung  95,  Ver- 
breitung 95. 

Bronehiektasien  299. 
Bronehien,  Erikrankoogen  der 
297. 

—  röntgenologisch  260. 
Bronchiolitis    capillaris  298. 
Bronchopneumonien ,       rönt- 
genologisch 272. 

Bronchitis  eapiUaris  298. 

—  chronische  298. 

—  fibrinosa  298. 

—  foetida,  putrida  299. 

—  plastica  298. 
Bronchoblennorrhöe  298. 
Bronchophonie  91. 
Bronchopneumonie  300. 
Bronchopneumonien,    röntge- 
nologisch 263. 

Bronchorrhoea  serosa  298. 

Bronchoskopie  191. 

Bronchostenose  299. 

Bronzed  skin  36. 

Bronzefarbung  der  Haut  32. 

Bronzediabetes  36,  803., 

Brown-S^quardsche  Läh- 
mung 833. 

Brustapertur ,  Stenpse  der 
oberen,  und  Lungentuber- 
kulose 15. 

Brostkorb ,  röntgendiagno- 
stische  Durchleuchtung 
224,  bei  sagittaler  Durch- 
leuchtung 226,  in  fron- 
taler Durchleuchtung  229, 
bei  schräger  Durchleuch- 
tungsrichtung 230. 

Brustumfang  8. 

Bruit  de  pot  fgl6  77. 

Buchner  scher  Apparat  zur 
Anaerobenzüchtung   693. 

Bncherdesinfektion  748. 

Bulbärparalyse  869. 

Buttersäure  im  Mageninhalte 
346,  347. 

Oaloiumkarbonate  517. 

Calciumphosphate  517. 

C  a  1  m  e  1 1  e  scheReaktion  771 . 

Carcinomaventriculi845, 362, 
an  der  Kardia  362,  am 
Fundus  und  Pylorus  362. 

Catarrhe  sec  298. 

Cervicalsegment  I — VHI,  des 
Rückenmarks,  Ausfallser- 
scheinungen 881—883. 

Charcot-Leydensche  Kri- 
stalle 179,  393. 


Chareot-LcrdeBflcks  Cn- 
stalle  im  dfMtmm  1S± 

—  im  Stuhl  381,  38&. 
Cbeyne-Stokesscbes     AI- 

mongsphlMMa  166. 
Chiniimsdiweis  im  fiaxs  506. 
Chlamydaioen  743. 
Giloranh jdrie  d63L 
Oiloride,    Besdmma«     der 

596. 

—  im  Harn  502.  Xackwos 
502. 

Chloroformnachweis  im  Hara 

504. 
Chlorose  661. 
Chlorsanres  KaU,  Nadvas 

im  Harn  504. 
Cholangitis  409. 
CholeUthiads  410. 
Cholera  64. 

—  AggiutinatkmsprolM  748. 

—  Pfeifferscher  Versuch 
754. 

Choleravibrionen,  Isoüersng 
689. 

Cholesterin  519. 

Cholesterinkristaüe  im  Spu- 
tum 182. 

Cholesterinsteine  521. 

Cholezystitis  410. 

Cholurie  461. 

Chondrodysüt>phia  foetalis 
27. 

Chondrodystrophia,  röntgeno- 
logisch 281. 

Chorditis  nodosa  188. 

Chorea  791,  minor  792,  chro- 
nica hereditaria  (Hun- 
tington) 792,  maj  or  792, 
electrica  792. 

Choreatische    Bewegungen 
791. 

Chromatin  725. 

Chromophotometer  633. 

Chromosaccharometer  >-on  E. 
Bendix  und  A.  Schit- 
tenhelm  483. 

Chrysophansäure ,  Kachweis 
im  Hsm  505. 

—  im  Urin  441. 
Chvosteksches     Phänomen 

795,  820. 
Chylöse,  chyliforme  Ergüsse 

207,  210. 
Chylurie  470. 
Chymosin  347,  352. 
Cirrhose  hypertrophique  sans 

ascite  avec  lettre  409. 
Cirrhose  pigmentaire  36. 
Claudication  intermittente 

821. 
Colon  364. 
Complement  773. 
Concretio  pericardii  295. 
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Congo  672. 

Conradi-Drigalski-Agar  696. 
Cornetsche  Pinzette  671. 
Corpora  amylacea  435. 
Cowpersche  Drüse  432. 
Crepitatio  indax,  redax  97. 
Orocco-Rauchfafisches 

Dreieck  267.  304. 
Carschmannsche   Spiralen 

178. 
Cyanose  33,  Ursache  33,  34. 
Cyanotische  Hautfarbe  32. 
Oyanotische  Verfärbung  der 

Haat  33. 
Cyanbämoglobin  629. 
Cystein  472. 
Cystin  619. 

—  Nachweis  523. 

—  Isoliernng  566. 

—  quantitative  Bestimmung 
im  Urin  570. 

Cystinsteine  521. 

Dahlia  672. 

Darm  363,  Form,  Lage  and 
Größe  363. 

Darmamyloid  372. 

Darmfäuinis  466,  chemische 
Vorgänge  bei  der  465. 

Darmfunktion  368,  physio- 
logische 368,  Motilität  369, 
Sekretion  and  Resorption 
370. 

Darmgeräasche  112. 

Darmgesch  Wülste  404. 

Darmgeschwüre  404. 

Darmkatarrh  42. 

Darmkrankheiten,  Diagnostik 
402. 

Darmparasiten  404. 

Darmphthise  372. 

Darmpanktion  203. 

Darmsaft,  Methode  zar  Ge- 
winnung aus  dem  Magen- 
inhalte 354. 

Darmsaftfermente  im  Magen- 
inhalte 353. 

Darmsaft,  Rücktritt  in  den 
Magen  326. 

Darmsteine,  Analyse  392. 

Darmstenose  363,  374. 

Darm  Untersuchung,  röntgeno- 
logisch 277. 

Darmverdauung  im  Magen 
326. 

Darm  Verengerung  (s.  a.  Darm- 
stenose) 370. 

Darm  Verschluß  370. 

Dauerformen  der  Bakterien 
665. 

Deckglaspräparat  vom  Blute, 
Herstellung  644,  Fixie- 
rung 645. 

Defäkationsakt  372. 


Degenerationsformen  der  Bak- 
terien 666. 

D^jörine-Klumkesche 
Lähmung  900. 

Dekompensation  des  Herzens 
285. 

Dekubitus  836. 

DeUrien  776. 

Desmoidreaktion,  Sahlische 
338. 

Detritus,  fettiger,  im  Sputum 
181. 

—  im  Stuhl  384. 
Deviation  conjug^  853. 
Dextrocardia,  röntgenologisch 

237. 
Dextrokardie  135. 
Dextrose  im  Harn  471. 
Diamine  467. 
Diarrhöe  374. 

—  nervöse  405. 
Diastatisches    Ferment    dos 

Speichels,  Nachweis  308. 

Diastatisches  Ferment  im  Blut 
638. 

Diastatisches  Ferment  im 
Harn  503. 

Diastatisches  Ferment,  Nach- 
weis 210. 

—  quantitative  Bestimmung 
356. 

Diastolisches  Herzgeräusch 
105. 

Diastolischer  Herzton,  s.  Herz- 
töne 100 

—  Schleuderton  104. 
Diazoreaktion ,       Ehrlichs 

503. 
Dickdarm  364. 
Dickdarmaufblähung  366. 

—  zur  Differentialdiagnose 
des  Sitzes  von  Ge- 
schwülsten 321. 

Dickdarmfunktion  369. 
Dickdarmkatarrh,  akuter  402, 

chronischer  403. 
Dickdarmkatarrhe,  akute  und 

chronische  370. 
Dickdarm ,      röntgenologisch 

277. 
Dikroter  Puls  120. 
Dikrotie  des  Pulses  291. 
Dilatation   des  Herzens  285. 

—  —  röntgenologisch  236. 

—  idiopathische  des  Öso- 
phagus 315. 

—  spindelförmige  des  Öso- 
phagus ,  röntgenologisch 
274. 

Dilatatio  ventriculi  363. 

Dimensionen  und  Propor- 
tionen des  erwachsenen 
Körpers  29. 

Dimethylamidoazobenzol  342. 


Diphtherie  64. 

Diphtheriebazillus  715. 

Diploooccus  meningitidis  in- 
tracellularis  Weichsel- 
baum 711. 

—  pneumoniae  Fränkel  709. 
Disposition  667. 
Dissoziation  der  Vorkammern 

und  Kammern  125. 
Distoma  hepaticum  401. 

—  lanceolatum  402. 
Distomum  haematobium  514. 

—  pulmonale  183. 
Dittrichsche  Pfropfe  179. 
Divertikel  des  Ösophagus  314. 

—  röntgenologisch  274,  275. 
Dohrendorfsches    Zeichen 

297. 

Doppelbilder  894. 

Dosis  letaUs  699. 

Drucksinn  831,  829. 

Ducrociezsches  Doppel- 
geräusch 111. 

Ductus  arteriosus  Botalli,  Per- 
sistenz des  292. 

—  Botalli,  offener  256. 

—  choledochus,  Abschluß  des 
406. 

—  —  Karzinom  des  411. 

—  cysticus.  Stein  im  410. 

—  hepatjcus,  Abschluß  des 
406. 

Karzinom  des  411. 

—  pancreaticus,  Abschluß 
des  412. 

D  u  d  g  e  o  n  scher     Sphygmo- 

graph  117. 
Dunkelfeldbeleuchtung  737. 
Duodenalkatarrh  402. 
Dünndarm  363. 

—  röntgenologisch  277. 

—  Sekretionsstörungen  370. 
Durchfall  374. 
Dnrchleuchtungsrichtungen 

bei  der  röntgendiagnosti- 
schen  Durchleuchtung  des 
Brustkorbes  224,  230. 
Darchpreßgeräusch  112. 

—  318. 
Durchspritzgeräusch  112. 

—  318. 

Dynamometer  784. 
Dysanagonosie  852. 
Dysarthrie  856. 
Dysenterie  410. 
Dysenteriebazillus  707, 

Fl  exn  er  scher       Typus 
707,    Kruse-Shiga-Typus 
707. 
Dyspnoe  164. 

—  167,  Formen  167,    168,* 
Atmungsmechanik        bei 
167. 

Dyslexie  852. 
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EchinocoocQS  s.  a.  Taenia 

echinococcas  398. 
Echinokokkas  der  lieber  410. 

—  der  Lange  182. 

—  des  Crogenitalapparates 
513. 

Ecbinokokkuszyste  210. 

Edestinprobe  von  Fuld  zar 
Pepsinbestim  mang     350. 

Ebrlicbsche  Färbang  der 
Taberkelbazillen  676. 

Eier  als  Nährboden  681. 

Einfach  diastolisches  Ge- 
räosch  288. 

Eingeweidewürmer  393. 

Einhorns    Saccharometer 
481. 

Eintagsfieber  66. 

Eisenbestimmang  594. 

Eisen  im  Stoflfwechsel  541. 

Eiter,  Entnahme  zar  bakterio- 
logischen Untersuchang 
700. 

Eiterige  Ergüsse  207. 

—  Exsudate  209. 
Eiter  im  Stahl  378. 
Eiweiß ,     Endprodukte     des, 

im  Stoffwechsel  534. 

Eiweißgehalt  des  Blutes,  Be- 
stimmung des  624. 

Eiweißgehalt  seröser  Ergüsse. 
Bestimmung  207. 

Eiweiß  im  Harn,  qualitativer 
Nachweis  453 ;  quanti- 
tative Bestimmung  454, 
nachEsbach  454;  nach 
So  herer  454,  nach 
Roberts  -Stolnikow- 
Friedberg  455. 

—  im  Stoffwechsel  525. 

—  in  den  Fäzes  391. 

— ,  koagnlierbares  im  Harn 
451 ;  unkoagulierbares 
451,  456. 

Eiweißkörper  im  Harn  450; 
koagulierbare  452,  un- 
koagulierbare  biuretge- 
bende  452,  456. 

Eiweißsparer  530. 

Eiweißstoffwechsel,  abnorme 
Produkte  538. 

Eiweißzersetzung  unter  patho- 
logischen Bedingungen 
531. 

Ektasie  des  Magens  s.  Gastrek- 
tasie  334. 

Ektoplasma  725. 

Elastizität  der  Haut  38. 

Elastizitätsele  vation  119. 

Elastische  Fasern  im  Sputum 
181. 

im  Stuhl  383. 

Elektrische  Erregbarkeit  der 
Nerven  und  der  Muskeln, 


Erhöhung,    Herabsetzung 
804. 

Elektrolytische  Dissoziation 
(elektrische  Leitfähigkeit), 
Bestimmung  der,  mit  der 
Methode  von  Kohl- 
rausch 446. 

des  Blutes  615,  622. 

Elektrische      Nervenunter- 
suchung   796 ,     Au.srdh- 
rung    800 ,    quantitative 
Prüfung    800 ,     Stint- 
zings   Grenzwerte    803. 

Elektrischer  Leitwiderstand 
des  Harns  446. 

Elektroden  798. 

Elektrodiagnostik  796. 

Elektrokardiogramm  114. 

— ,  normales  143,  patho- 
logisches 144 ,  Auf- 
splitterung 145. 

Elektrokutane  Sensibilität 
827. 

Elektrolytische  Dissoziation 
des  Harns  446. 

Elektrol  vtisoher  Unterbrecher 
217.*^ 

Elementaranalyse  548. 

Elephantiasis   der  Haut   38. 

Ellbogengelenk,  Bewegungen 
906. 

Empftndungslähmung ,  par- 
tieUe  826. 

Empfindung,  verlangsamt«  822. 

Emphysem  169. 

— ,  abnormer,  Zwerchfellstand 
bei,  röntgenologisch  259. 

— ,  vikariierendes  301. 

Emphysema  pulmonum  301. 

Emphysematöser  Thorax  17, 
261.  Ursprung  18,  Bezie- 
hungen zum  übrigen 
Körperbau   19. 

Emphysem  der  Haut  und  des 
Unterhautzellgewebes  41. 

— ,  Herz  bei,  röntgenologisch 
238. 

— ,  röntgenologisch  268. 

Encephalitis  acuta  778. 

Endarteriitis  syphilitica  296. 

Endokarditis  286. 

Endoscher  Fuchsinnährboden 
684. 

Endothelialformel  213. 

Endotheliose  213. 

Entamoeba  coli  (L  o  e  s  c  h)726. 

—  histolytica  Schaudinn 
727. 

Energie,  Gesetz  von  der  Er- 
haltung der  528. 

Entartungsreaktion  805,  kom- 
plette ,      partielle      805. 
Vorkommen    und    Be- 
deutung 806. 


Enteiweißung  des  Blutes  mit 

Kaolin  626. 

mit  Mastix  626. 

Enteiweißungsmethoden    des 

Blutes  624. 
Enteritis     catarrbaüs      402. 
Enterokinase  414. 
Enteroptose  319. 
Enthelmintben  393. 
Enuresis  nocturna  440. 
Eosin  672. 
Eosinfarbung  647. 
£k)sinophile  Zellen  des  Blutes 

655. 

—  —  im  Sputum  179. 
Ek)sinophilie  des   Blutes    bei 

Eingeweidewürmern  393. 
Epididymis  433. 
Epididymitis  418,  433. 
— ,  gonorrhoische  434. 
Epigastrische  Pulsation   139, 

321. 
Epileptische  Aura  794. 

—  Bewußtsein.<;storang   777. 
Epileptischer     Krampfanlkll 

793. 
Epiglottis  s.   Laryngoskopie. 
Epithelien    im    Erbrochenen 

360. 

—  im  Hamsediment  508. 

—  im  Sputum  180. 

—  im  Stuhl  384. 
Epithelkörperchen,Fanktions- 

ausfall  795. 

Epithelzylinder  510. 

Erdkarbonate  517. 

Erdphosphate  517. 

Erb  -Hoff  man nscbes 
Phänomen  795. 

Erb  sehe  Lähmung  900. 

Erbsches  Phänomen  807. 

Erbrechen  357,    Ursache, 
zentrales,  peripheres  357. 

Erbrochenes  357 ,  Untere 
sachung  357,  schleimig, 
schleimigwässeriges  358. 
f&kulentes  358,  blutiges 
358,  359,  eitriges  359; 
mikroskopische  Unter- 
suchung 359,  chemisches 
361. 

Ernährungszustand  30. 

Erysipelas  60,  62. 

Erythroblasten  652. 

Eiythrozyten   im  Harn  507. 

—  im  Stuhl  384. 
Erythrozyten    s.  Blutkörper- 
chen, rote. 

Esbachs  Albuminimeter 

454. 
Essigsäure  -  Ferrizyankall- 

probe  453. 
Essigsäure    im    Mageninhalt 

346. 
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Eamyzeten  664,  720. 

Exazerbation  des  Fiebers  49. 

Exantheme  der  Haut  37. 

Expektoration ,    maolvolle 
176. 

Expositionsdauer  222. 

Exspiration  161,  163. 

Exsudate,  chemisch  -  physi- 
kaUsche  206. 

Exsudative  Diathese  311. 

Exsudate,  Entnahme  zur 
bakteriologischen  Unter- 
suchung 700. 

Exsudat,  p)euri  tisch  es  und 
Thoraxveränderungen  23. 

Extraperikardiale     Reibe- 
geränsche  109. 

Extrasystolen,  ventrikuläre, 
aurikuläre,  atrioventriku- 
läre 122,  123. 

—,  aurikuläre  133. 

— ,  röntgenologisch  240. 

— ,  ventrikuläre  134 ,  atrio- 
ventrikuläre 134. 

Extrasystolische    Unregel- 
mäßigkeiten 120. 

Extremitäten  26. 

Facies  febrilis,  hectica,  Hippo- 
oratica  5. 

Facialisbahn  867. 

Facialis,  zentrale  Bahn  856. 

Fäzesentnahme  zur  bakterio- 
logischen Untersuchung 
701. 

Fäzes  (s.  a.  Stuhl)  369,  FeH- 
bestimmung  576,  Purinba- 
senbestimmung  581 ,  Zellu- 
losebestimmong  in  den 
578 ,  Zusammensetzung 
und  Menge  375,  makro- 
skopische Untersuchung 
376,  mikroskopische  380, 
chemische  386,  bakterio- 
logische 386. 

Fadenpilze  720. 

Faradischer  Apparat  796. 

Faradische  Reaktion  des  Ner- 
ven 796. 

Faradokutane    Sensibilität 
827. 

Farblösungen  zum  Färben  von 
Bakterienpräparaten,  Her- 
steUung  672. 

Farbstoifbildung  in  bakterio- 
logischen Kulturen  695. 

Färbeindex  der  Erythrozyten 
652. 

Färbemethoden,  bakteriologi- 
sche 673. 

Färbung  der  Babes-Ernst- 
schen  Körperchen  678. 

Färbungsmethoden ,  hämato- 
logische  646. 


Faszikuläre  Zuckungen  791. 
Favuspilz  722. 
Febris   continua,    remittens, 
intermittens,  recurrens  50. 

—  intermittens  59. 

—  quartana  729. 

—  recurrens  58. 

—  tertiana  729. 

—  tropica  seu  perniciosa  730. 
Fehlingsche    Lösung   478, 

Zuckerbestimmung      mit 
478. 
Fermente  des  Blutes  638. 

—  im  Urin  503. 

—  Nachweis  im  Mageninhalt 
347. 

Fermentproduktion    des  Ma- 
gens, Ursachen  fdr  eine  Stö- 
rung 348. 
Fett  in  den  Fäzes  392. 

—  im  Stuhl  bei  mikroskopi- 
scher Betrachtung  383. 

—  im  Stoffwechsel  527. 

—  im  Urin  441,  520. 
Fettbestimmung  im  Blut  635. 

—  in  den  Fäzes  576. 
FetUeber  408. 
Fettsäuren,  flächtige  im  Ma- 
geninhalte 346. 

im  Stuhl  391. 

—  in  den  Fäzes  392. 
Fettsäurekristalle  im  Sputum 

182. 

Fettsäurenadeln  im  Erbro- 
chenen 360. 

Fettspaltendes  Ferment  347, 
413. 

Fettstoffwechsel,  Endproduk- 
te des  538,  abnorme  Pro- 
dukte 540. 

Feuchtigkeitsgrad  der  Haut 
37. 

Fibrilläre  Zuckungen  791. 

Fibrom  der  rechten  Stimm- 
lippe 189. 

Fieber,  Stadium  incrementi 
und  decrementi ,  fasti- 
gium  50. 

Fieberhafte  Temperaturstei- 
gerung 49. 

Fieberverlauf  bei  Scharlach 
51,  Masern  52,  Pocken  53, 
Windpocken  54,  Fleck- 
typhus 55,  Abdominalty- 
phus 56, 58,  Rückfallfieber 
57,  58,  Influenza  58, 
Wechselfleber  59,  60,  Lun- 
genentzündung 60,  61, 
Rose  60,  62,  Sepsis  61, 
63,  epidemischer  Genick- 
starre 63 ,  Polyarthritis 
rheumatica  62;  64,  Starr- 
krampf 62,  64,  Halsent- 
zündung 63,  Diphtherie 


64,  Pest  64,  Cholera  64, 
Miliartuberkulose,  akute, 
allgemeine    65,   Phthisis 
pulmonum  65. 
Filaria  perstans  742. 

—  sanguinis  514. 
Fingerbewegungen  906. 
Finger-Fingerperkussion  73. 
Finger -Plessimeterperkussion 

73. 

Fixierung  des  Bakterienprä- 
parates 670. 

Fixier  nngsmethoden ,  häm  a- 
tologische  645. 

Flecktyphus  55. 

Fluoreszin  672. 

Fluoreszenzschirm  222. 

Flüsterstimme,  Auskultation 
der  91. 

Foetor  ex  ore  307. 

Foramen  ovale,  Offenbleiben 
des  292. 

F  0  r  n  e  t  sehe  Präzipitinreak- 
tion  752. 

Fraenkel-Gabbetsche  Me- 
thode der  Tuberkelbazil- 
lenförbung  677. 

Framboesie,  Erreger  740. 

Fremdkörper  der  Bronchien 
und  Trachea,  röntgenolo- 
gisch 260. 

—  des  Ösophagus  274. 
FriedreichscheAtaxie886. 
Friedrichscher    respirato- 
rischer Sohallwechsel  81. 

Frontalhim,  Herderkrankun- 
gen 852. 

Fruchtzucker,  Probe  auf  489. 

Fruktose  im  Harn  471. 

Fruktosurie  488  (s.  a.  Lävu- 
losurie). 

Fuchsin  672. 

Fundns  des  Magens  324. 

Fußgelenk,  Bewegungen  907. 

Fußklonus  810. 

Fußsohlenreflex  812. 


Qalle,  gestörter  Übertritt  in 
den  Darm  406. 

—  Methode  der  Gewinnung 
aus  demMageninhalte  354. 

—  Rücktritt  in  den  Magen 
326. 

—  Stauung  der,  und  Ikterus 
34. 

Gallenblase,  Entzündung  der 
410,  Empyem  410. 

Gallenblasenpunktion  203. 

Gallenfarbstoff  im  Urin  440. 

Gallenfarbstoffe  im  Harn  45S. 

Gallenfarbstoff,  Nachweis 
kleiner  Mengen  in  Fäzes 
und  Blut  390. 
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Galleosteine,  röntgenologisch 

280. 
Gallenfarbstoffe  im  Urin  461. 
Gallensäoren    in   den   Fäzes 

391. 

—  im  Harn  461,  Nachweis 
468.. 

—  im  Stuhl  391. 

Gallensteine  392. 

Galopprhythmns  103,  präsy- 
stolischer und  protodia- 
stolischer Typus  103. 

Galvanischer  Apparat  797. 
Ghtlvaniscbe     Reaktion     des 

Nerven  796. 
Ganzparasiten  667. 
Garianddreieck  266. 
Gärungsprobe  476. 

—  von  Jjchmidt  384. 

391. 

Gärungssaccharometer    nach 

A.  Basler  481. 
Gasbildang  in  Bakterienkul- 

tnren  696. 
Gastrektasie  328. 

—  Stadien  der  334. 

Gastritis  phlegmonosa  3t9. 

Gastroptose  328. 

Gastrosuccorrhöe  335,  363. 

Gaumenreflex  813. 

Gaumen  ,  Störungen  der  Be- 
weglichkeit des  weichen 
311. 

Gaumentonsille,  Hyperplasie 
311. 

Gaumen,  weicher,  Bewe- 
gungen 905. 

Gedächtnisstörungen  779. 

Gefäßgeräusche  109. 

Gefäßtöne  109. 

Gefrierpunkt,  der,  Ex-  und 
Transsudate  208. 

Gefrierpunktsbestimmung  des 
Blutes  615. 

—  s.  a.  Kryoskopie. 
Gefnhlsemptindungen ,       ab- 
norme 834. 

Gehimabszeß  778. 

Gehirnerkrankungen  777. 

Gehirntumoren  778. 

Gehörprüfang  837. 

GehstöruDgeu  820. 

Geißeln  665. 

Geißelfärbung  678. 

Gentiana violett  672. 

Gelatinenäbrboden  689. 

Gelatineplatten  686. 

Gelenke,  Störungen  der  28. 

Gelenkerkrankungen,  röntge- 
nologisch 280. 

Gelenkentzündungen  28,  29. 

Gelenkrheumatismus,  akuter 
28,  62,  64. 

Gelenksensibilität  830. 


Gelenkverändenmgen ,  gich- 
tische 29,  tuberkulöse  29. 

Geräusch  des  gesprungenen 
Topfes  76,  77. 

—  des  fallenden  Tropfens  98. 
Geräusche  75. 

Gerhardt  sehe  Eisenchlorid- 
reaktion 504. 

—  — auf  Azete6sigsäure495. 
Gerhardt  scher  Schall  Wech- 
sel 81. 

Gewiohtspr&fnng  837. 
Gresamtazidltät,  Bestimmung 

343,  für  Probefrühstück 

344,  für  Probemahlzeit 
344. 

—  Bestimmung  in  der  aus- 
geheberten Probekofit340. 

Gesamtenergieumsatz,  Be- 
stimmung des  549. 

G^amtmageninhalt,  Bestim- 
mung nach  Strauß  339. 

Gesamtstickstoff  542. 

Gesohlechtsapparat,  Unter- 
suchung des  männlichen 
432. 

Geschmacksprüfung  836. 

Gesch  windigkeitspulse     1 59. 

Gesichtsausdruck  4. 

—  775. 
Gesichtsfelduntersuchung 

837. 
Gesichtsprüfung  837. 
Gewebsbestandteile  im  Harn 

513. 
Gicht  497. 

—  röntgenolog^ch  282. 
Giemsaförbung  648. 
Glandulae      parathyreoideae 

796. 
Glanzaugen  908. 
Glaskatheter  425. 
Glossina  palpalis  743. 
Glossopharyngeuskem  871. 
Glottisöffner,  Lähmung  190. 
Glottisschließer,      Lähmung 

190. 
Glottis,  S.Kehlkopf. 
Glukosamin  272. 
Glukose  472. 

—  471  (s.  a.  Dextrose). 

—  polarimetrische  Bestim- 
mung 487. 

Glukosereaktionen ,     Tabelle 

der  417. 
Glukosurie  471,    alimentäre 

472,  Probe  auf  alimentäre 

473,  spontane  transito- 
rische  472,  473,  dauernde 
diabetische  472,  473, 
experimentelle  474,  Unter- 
suchung auf  474,  Glukos- 
uria  e  saccharo  472, 
ex  amylo  473. 


Glutoidkapseln    tod    S  a  h  1 1 

zur     Pankreasdiagnostik 

413. 
Glukuronsäureausseheidim  g 

491. 
Glukuronsäuren,  Bestjmmnng 

der  gepaarten  575. 
Glutaealreflex  812. 
Glyzerin  472. 
Glyzeroee  472. 
Glyzyl-l-tyrosin  355. 
Glykogen  471. 
Glykogenreaktion  des  Blates 

649. 

—  der  Leukozyten  im  Harn 
508. 

GlykokoU  im  Harn  463. 
Glykosurie  415. 

—  alimentäre  bei  Pankreas- 
affektionen  414. 

Glyzinentwickler  223. 
Gmelinsche  Probe  462. 
Gonokokkus  712. 
Gonorrhöe  418. 
Graefesches  Symptom  865. 

908. 

Gramnegative  Bakterien  675. 
Grampositive  Bakterien  675. 
Gram  sehe     Färbung    674, 

N  i  col  1  e sehe  Modifikation 

675. 
Granulierte        Hamzylinder 

510. 
Greisenherz  im  Röntgenbilde 

234. 
Grenzwerte  für  die  elektrische 

UntersuchuDg. 
Griffelperkussion  74. 
Große    mononukleare    Zellen 

des  Blutes  654. 
Großhimbrnckenbahnen  854. 
Großhirnrinde ,       motorische 

Region    839.,    Symptome 

von  partieller  oder  totaler 

Erkrankung  der  843. 
Grubenkopf  396. 
Gruppenagglutination  751. 
Guanin  496. 

—  583. 
Guajaktinktur  zur  Blutorobe 

387. 
Guarnierische  Körperchen 

745. 
Günzburgsehes       Reagenz 

342. 


Kaarpilze  724. 
Hämatemesis  359. 
Hämatin,   spektroskopisch 

635,  Tafel  VI. 
Hämatoidin  629. 
Hämatoidinkristalle    im 

Sputum  182. 
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Hämatoidinkiiätalle  im  Stahl 

886. 
Hämatokrit  621. 
Hämatoporphyrin  629. 

—  im  Harn  441,  459. 

— ,  spektroskopisoh,  Tafel  VI, 
460. 

Hämaturie,  441,  458. 

Hämine  629. 

Häminkristalle,  Teich- 
manns 62i9. 

Hämochromogen  628. 

Hämoglobin  611,  612. 

—  im  Harn  440,  452. 

— ,     spektralphotometrische 
Bestimmung  632;  photo- 
metrische Bestimmung 
633. 

Hämoglobinämie  662. 

Hämoglobinämische  Degene- 
ration der  Erythrozyten 
653. 

Hämoglobingehalt  des  Blutes, 
Bestimmung  628. 

—  der  roten  Blutkörperchen, 
Veränderung  des  652. 

Hämoglobinometer  von 
Fleischl-Miescher 
930. 

—  von  Sahli  630. 
Hämoglobinskala  von 

Tallqvist  630. 
Hämoglobinurie  441,   458, 

662. 
Hämolyse  612,  757. 
Hämorrhagische  Ergüsse  207. 

—  Exantheme  37. 

—  Exsudate  210. 
Hämorrhoiden  367,  373. 
Hämosiderin  629. 
HämosiderinschoUen  im 

Lumbalpunktat  211. 

Hakenform  des  Magens  323. 

Halbparasiten  667. 

Halbschattenapparat  484, 
optische  Einrichtung  485. 

Halbseitenläsion  833. 

Halsentzündung  63. 

Halssympathikus,  Läsion  907, 
Reizung  908. 

Haltung  des  Kranken  4. 

Hammer  -  Plessimeter- 
perkussion  73. 

Hammerschlagsche  Me- 
thode der  Pepsinbestim* 
mung  349. 

Handgelenk,      Bewegungen 
906. 

Hängender  Tropfen,  Unter- 
suchung im,  669. 

Hanotsche  Leberzirrhose 
409. 

Haptine  773. 

Haptophore  Gruppe  772. 


Harn,  diabetischer  471,  Unter- 
suchung des  diabetischen 
474. 

— ,  mikroskopische  Untersu- 
chung 506. 

—,  Beaktion  449.  Bestim- 
mung des  Säuregrades 
449. 

—  Sammeln  des,  beim  Stoff- 
wechselversuche 546. 

—  spez.  Gewicht  442,  Be- 
stimmung des  448. 

—  Zusammensetzung  438, 
pathologische  Bestandteile 
439. 

Harnabsonderung  436,  437. 
Harnausscheidung,     Störung 

der  437. 
Harnentleerung,     Häufigkeit 

440. 
Harnfarbe  440. 
Hamgeruch  442. 
Hamgiftigkeit  442. 
Harnindigo,  Untersuchung 

auf  469. 
Harnkonkremente,  chemische 

Analyse  der  520. 
Hammenge  439. 

—  Vermehrung,  Verminde- 
rung 437. 

Hammukoid  441. 

Harnröhre,  männliche,  ana- 
tomisch 417,  Entzündung 
417,  Striktur  418,  Harn- 
röhre, weibliche  418. 

Hamröhrensekret,  Bakterien- 
nachweis 703. 

Harnsäure  515,  540. 

—  Bestimmung  der  in  den 
Geweben  585. 

—  im  Urin  495. 

—  Nachweis  522. 
Harnsäurebestimmung    nach 

Krüger-Schmid    559. 

—  nach  Ludwig-Salkows- 

ki  561. 
Harnsäure  Diathese  495. 
Harnsäuregehalt    des   Blutes 

627,  Nachweis  628. 
Hamsaures  Ammon  516. 
Hamsäurtsediment  515. 
Hamsäurewert,  endogener 

545. 
Hamsedimente,  chemische 

Analyse  der  520. 

—  organisierte  507,  nicht 
organisierte  517. 

Harnsteine  521. 

Harnstoff  534,  Ausscheidung 

534,  535. 
Harnstoflbestimmung  nach 

Krüger-Schmid     569. 

—  nach  Mörner-Sjöqvist 
557. 


Hamstoffbildung,  gestörte  bei 
Leberkrankheiten  407. 

Hamstoffbestimmung    nach 
Pflüger-Bleibtreu556. 

Harnsymptomatologie  bei  den 
wichtigsten  Affektionen 
der  Niere  und  Blase  512. 

Hamträufehi  440. 

Harnwege,  Widerstand  in 
den  438. 

Harnzylinder  509,  hyaline 
510,  granulierte  510, 
wachsartige  510,  Epithel- 
510,  Blutkörperchenzylin- 
der 511. 

—  aus  nicht  organischem 
Sediment  511. 

Harrisonsche  Furche  6,  20, 
162,  171. 

Härtegrad  der  Röntgenröhre 
219,  220. 

Häser  scher  Koeffizient  443. 

Haubenregion ,  Herderkran- 
kung 857. 

Haut  32. 

—  Emphysem  der  41. 

—  Feuchtigkeitsgrad  37. 

—  ödem  der,  und  des  Unter- 
hautzellgewebes 41. 

—  trophisohe  Störungen  38. 

—  Turgor  38. 

—  KoUateralkreisläufe     39. 
Hantblutungen  37. 
Hautfarbe  32. 
Hautnarben  37. 
Hautreflexe  812. 

H  a  y  e  m  sehe  Flüssigkeit  640. 

Hebung  des  Beckens  beim 
Gang  820. 

Hefen  724. 

Hefezellen  im  Erbrochenen 
360. 

Hellersche  Probe  453. 

Hemiachromatopsie  850. 

Hemianästhesie  856. 

Hemianopsie  849. 

Hemiathetose  791. 

Hemiatrophia  facialis  pro- 
gressiva 25. 

Hemichorea  posthemiplegica 
792. 

Hemihidrosis  38. 

Heminatriumurat  515. 

Hemiparesis  783. 

Hemiplegia  alternans  superior 
859. 

—  alternans  inferior  860. 
Hemiplegie  783,  856. 
Hemiplegischer  Gang  821. 
Hemisystolie  146. 
Herderkrankung  des  Gehirns 

843. 
Hereditäre,    juvenile  Ataxie 
886. 
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HemJa  diaphragmatica  259. 
Hepatoptose  40G. 
Heptosarie  491. 
HerZf  Auskoltation  99. 

—  Beobachtung  im  Röntgen- 
bilde 231,  Form  und  Lage 
des  —  im  Röntgenbilde 
232,  Bewegungserschei- 
nungen ;      respiratorische 
238,  Eigenbewegungen 
239. 

—  Perkussion  81. 

—  Topographie  des  normalen 
72. 

Herzarbeit,    Gröfie  der  155. 
Herzbeutel  23. 

—  Punktion  des  200. 
Herzblock,  totaler,   partieller 

125. 

Herzdämpfung,    absolute  82, 
86,  relative  84, 86,  schein- 
bare Vergrößerung  der 
(absoluten  u.  relativen)  86. 

Herzdiagnostik,    funktionelle 
155. 

Herzdilatation  137,  283. 

Herzfehler,  kongenitale  291. 

—  angeborene  34. 

—  dekoropensierte  262. 

—  kongenitale   im  Röntgen- 
bilde 236. 

Herzfehlerzellen  299. 

—  im  Sputum  180. 
Herzgefäßschatten   im   Rönt- 
genbilde 226,  233. 

Herzgeräusche,  organische 
endokardiale    104,    akzi- 
dentelle 108,  perikardiale 
108 ,       extraperikardiale 
109. 

Herzgrenzenbestimmung 
durch    Distanzaufnahmen 
249. 

Herzgrößenbestimmung, 
orthodiagraphische     246, 
bei  Gesunden  (Maße)  246, 
bei  Kindern  247. 

Herzhypertrophie  283. 

—  bei  Nephritis  514. 
Herzinsuffizienz  285. 
Herzleberwinkel,   Ausfüllung 

des  294. 

Herzm  uskelerkranknngen 
285. 

Herzohr,  linkes,   röntgeno- 
logisch 255. 

Herzschwäche  285. 

Herzschwäche  und  ödem  42. 

Herzschwielen  293. 

Herzsilhouette    bei    dorso- 
ventraler  sagittaler  Durch- 
leuchtung 226,  bei  ventro- 
dorsaler  sagittaler  Durch- 
leuchtung 227. 


Herzspitze ,  röntgenologiscb 
227. 

Herzspitzengegend,    systo- 
lische Einziehung  137. 

HerzspitzenstoB  135. 

—  trapezförmiger  Typ, 
schnellender  Typ  140. 

Herzspitzenstoßkurve  140. 

Henspitzenstoßlinie  85,  136. 

Herzstoß  135. 

Herztöne  in  der  Norm  99,  Ur- 
sprung 100,  Ausknltati- 
onsstelle  101 ,  Abweich- 
ungen von  der  Norm  101 . 
-  normale  99,  unreine  101, 
schwache  102,  verstärkte 
102,  klingende  103,  ge- 
spaltene u.  verdoppeitel  03. 

Herz  Veränderungen  bei  herab- 
tretendem Zwerchfell  (or- 
thodiagraphisch)  247. 

Hiluszeichnung  der  Lunge 
260. 

Hippursäure    im   Harn   464. 

Hippursäureausscheidung 
535. 

Hippursäurebestimmung  563> 

Hippursäurekristalle  518. 

Hissches  Bändel  121. 

Störung  der  Reizleitung 

124. 

Hochdruckstau  uns:  157. 

Hoden  433. 

Hodgkin  sehe  Krankheit  s. 
Pseudoleukämie. 

Höhenstellung  der  Röntgen- 
röhre bei  Durchleuchtung 
des  Brustkorbes  2^5. 

Hohlräume  der  Lunge,  per- 
kussorisches  Verhalten  81 . 

Homogentisinsäure  465. 

—  Bestimmung  576. 

—  Untersuchung    auf   468. 
Hormone  412. 

Huet erscher  Handgriff  313. 

Hüftgelenkbewegungen    906. 

Hühnerbrust  20. 

Hunger  32. 

Huppertsche  Gallenfarb- 
stoffprobe  462. 

Husten  174,  trockener,  feuch- 
ter, leerer,  metallklin- 
gender, klangloser,rauher, 
bellender  175. 

Hüsteln  175. 

Hustenreflex  813. 

H  u  t  c  h  i  n  8  0  n  soheZähne  309. 

Hyaline  Zylinder  510. 

Hydrarthos  44. 

Hydrobilirubin  629. 

Hydrocele  testis  434. 

Hydrocephalus  25,  44. 

Hydrochinon  im  Urin  441. 

Hydromyelos  44. 


Hydroperikard  44. 
Hydrops  anasarca  44. 

—  cavernosus  44. 

—  entzündlicher  43. 
Hydrothorax  44. 
Hypalgesie  827. 
Hypästhesie  822. 
Hypazidität  des  Magensaftes 

343. 

H^-peralgesie  827. 

Hyperazidität  335,  343. 

Hyperchlorhydrie  341,  363. 

Hyperglykämie  472. 

Hyperhidrosis  37. 

Hyperpyrexie  49. 

HyperpjTetische  Temperatu- 
ren 49. 

Hv^rsekretion  des  Magens 
335,  des  Magensaftes  339. 

Hypersthenurie  444. 

Hypertension  514. 

Hypertrophie  der  linken  Kam- 
mer 284. 

—  der  linken  Kammer,  Elek- 
trokardiogramm 145. 

—  der  rechten  Kammer  284. 

—  der  rechten  \^orkammer 
285. 

—  des  linken  Herzventrikeb 
102. 

—  des  linken  Ventrikels,  rönt- 
genologisch 234. 

—  des  rechten  Ventrikels  103. 

—  des  rechten  Ventrikels  im 
Röntgenbilde  235. 

Hyphenpilze  720. 

Hyperchlorhydrie  363. 

Hypophysistnmor,  röntgeno- 
logisch 282. 

Hypoglossusbahn  867. 

Hypoglossuskern  871. 

Hypoglossus,  zentrale  Bahn 
856. 

Hypolenkozytose  658. 

Hypoxanthin  496,  584. 

Hysterie  und  Schleim  faaot- 
reflexe  814. 

Hysterische  Krämpfe  794 

lettre  hemaph^ique  407. 
Icteras  catanrhalis  409. 
Icterus  neonatorum  35. 
Ikterische  Färbung  derHaot 

32   34. 
Hcteras  34,  406,  461. 

—  Ursachen  34,  hcpato- 
gener  35,  Resorptions- 
iktems  35. 

—  fnnktioneUe  Diagnostik 
371. 

—  katarrhalischer  402. 
Ileos  8.  Darm  verschloß. 
Immunidening  767,  773. 
— ,  aktive  767. 
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Immanität  667. 
Immanitätstheorie  E  h  r  1  i  c  h  s 

772. 
ImmuQkörper  753. 
Immanseram  753. 
Impotenz  819. 
Ischaria  paradoxa  818. 
Isodyoainie    der    Nahroogs- 

Stoffe  529. 
Incontinentia  alvi  373. 

—  nrinae  618. 
Indigo  519. 
Indikan  469. 

Indikannrie  441,    463*    465. 
Indol  465,  466. 

—  im  Stahl  391. 
Indolbildang    in    Bakterien- 

knltnren  69(5. 

Indoxyl  466,  469. 

Indoxylglakuronsäure  469. 

Indoxylschwefelsäure  46vl. 

Induktionsapparat,  Ruhm- 
korffsclier  216. 

Infektion  znr  Pathogen itäts- 
prüfung  698. 

Intlaenza  58.  59. 

Inliuenzabazillas  (Pfeiffer) 
708. 

Iniiaenzapnenmonien ,  rönt- 
genologisch 263. 

Inkabationsstadiam  50. 

Innere  Kapsel,  Herderkran- 
knngen  854. 

Inositurie  493. 

Inoskopie  211. 

Inspektion  3. 

Inspiration  161. 

Inspiratorische  Dislokation 
des  Mediastinums  in  die 
stenosierte  Thoraxhälfte 
238. 

Insuffizienz  der  Aortenklap- 
pen 106,  289. 

—  der  Bikaspidal-  (Mitral-) 
Klappe  106. 

—  der  Klappen  286. 

—  derPalmonalklappen  106. 

—  der  Trikuspidaliö  106. 

—  der    Triknspidalklappe 
290. 

—  des  Mitralklappenappa- 
rat^^s  287. 

Insnffizienzgeränsche  105. 

Intelligenz,  Störungen  der 
778. 

Intentionszittem  789. 

Intermittierendes  Hinken  821 . 

Interpolierte    Extrasystole 
123. 

Involutionsformen  der  Bak- 
terien 666. 

Jacksons  Epilepsie  793, 
794,  841,  843. 


Jacquet scher  Sphygmo- 

graph  117. 
Jaf fische  Probe  469. 
Jauchige  Ergüsse  207. 
—  Exsudate  209. 
Jendrassik  scher  Kunstgriff 

809,  810. 
Je nner -Färbung  646,  647. 
Jodkaliumprobe(P  e  n  t  z  o  1  d  t- 

Faber)  333. 
Jodnachweis  504. 
Jodprobe  zum  Nachweise  des 

Gallenfarbstoffes  462. 
Johnesche      Kapselfärbung 

678. 
Jugularia  interna,    Pulsation 

128. 
Jugularvenenpulse,  Sphygmo- 

gramm  128,  129. 


Kadaverin  467. 
Kaffeesatzartiges    Erbrechen 

359. 
Kahnthorax  23. 
Kala-Azar  742. 
Kaliumbestimmung  590. 
Kalk ,     gesteigerte    Ausfuhr 

durch  den  Harn  501. 

—  im  Stoffwechsel  541. 
Kalkariurie  499. 
Kalorien  528. 
Kalorienbedtlrfnis  530. 
Kaloriengleichgewicht  531 . 
Kalorimeter  528. 
Kalorimetrische    Bombe   von 

Berthelot  548. 
Kälteempfindung  825. 
Kalziumbestimmung  590,  in 

organischen     Substanzen 

691 
Kalziumoxalat  501. 
Kalziumsalze  im  Stuh)  386. 
Kammervenenpuls,    positiver 

127. 
Kapilläre  Bronchitis  169. 
Kapillarpuls  134. 
Kapillar  Pyknometer    nach 

Schmaltz  614. 
Kapselbakterien  666. 
Kapselbazillen  714. 
Kapselfärbung  677. 
Karbolfuchsinlösnng,  Z  i  e  h  1- 

sche  673. 
Karbolmethyle  oblaulösung. 

Kühnes  674. 
Karbolsäure  im  Urin  441. 
Karbolthionin  nachNicolle 

674. 
Kardiales  Asthma  170,  285. 

—  Rasseln  98. 
Kardiographie  140. 
Kardiosphygmograph  117. 
Karditis  286. 


Kartoffel  als  Nährboden  689. 
Karzinom  der  Gallen wege  411. 

—  der  Leber  410. 

—  des  Pankreas  415. 

—  einer  Stimmlippe  189. 
Kasein  350. 

Käsige  Pneumonie,  röntgeno- 
logisch 263. 

Kataleptische  Starre  782. 

Katarrhus  intestinalis  402. 

Katheter  424. 

Katheterismus  der  Blase  425, 
mit  weichen  Instrumenten 
4^5,  mit  metallenen  425. 

Katheterpurin  427. 

Kathode  der  Böntgenröhre 
218. 

Kathodenöffnungszuckung 
802. 

Kathodenschließ  angszuckung 

801,  806. 
Kathodenschließungstetanus 

802,  808. 

Kavernen  der  Lunge,  auskul- 
tatorisch 96. 

-    — ,     röntgenologisch 
270. 

Kavernenperkussion  76,   81. 

Kehlkopf  183,  Kehlkopfbild, 
normales,  bei  der  indirek- 
ten   Laryngoskopie    186. 

Kehlkopfspiegel  134. 

Kestoden  393. 

Kenchhustenbazillus  718. 

Kladothrixpilze  724. 

Klang  75. 

Klappenfehler  der  Herzens 
286. 

—  erworbene  286. 

—  kombinierte  290. 
Klappenfehlergeränsche, 

Schema  106. 
Klappeninsufflzienz    relative 

107. 
Kleinhirn,  Läsion  des  863. 
Kleinhimbrückenbahn  856. 
Klonische  Krämpfe  793. 
Kniegelenk,  Bewegungen  907. 
Kniephänomen,      Erb     und 
Westphal,      s.  Patellar- 
refiexe. 
Knisterrasseln  97. 
Knochenerkrankungen,    rönt-^ 

genologisch  280. 
Knochen  markszellen,    ungra- 

nulierte ,  s.  Myeloblasten. 
Knochensensibilität  831. 
Kochprobe  zum  Eiweißnach- 
weis im  Harn  453. 
Kochsalz  s.  u.  Chloride  503. 
Kohlehydrate,     Bestimmung 

der  löslichen   —  im  Kot 

579. 

—  im  Stoffwechsel  527. 
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Kohlehydrate  im  Urin  471. 

Kohlehydratstoffwechsel, 
Endprodukte  538. 

Kohlenoxydhämoglobin    630. 

—    spektroskopisch     635, 
Tafel  VI. 

Kohlensäureaosscheidnng 
538. 

Kohlensaurer  Kalk  518. 

Koh  1  rausch- Wheatstone- 
sehe  Brücke  447. 

Kokken  664. 

Kolikartige  Schmerzen  322. 

Kollapstemperatur  49,  51. 

KoUateralkreisläufe  der  Haut 
39,  bei  Pfortaderverschluß 
39,  bei  Stauung  der  Vena 
Cava  ascendens  40,  bei 
Tumoren  der  Lunge  und 
des  Mediastinum  41. 

Koma ,  urämisches ,  diabe- 
tisches, karzinomatöses 
777. 

Kompensatorische  Pause  am 
Herzen  bei  Extrasystolen 
122. 

Komplement  (Eh  r lieh)  754. 

Kom  plem  entablenkungsphä- 
nomeo(W  ei  8  er- Wechs- 
berg) 756. 

Komplementärluft  172. 

Komplementbindnngsme- 
thode  757. 

Komplementftxation  757. 

Kompressionsblende  279. 

Kongopapier  342. 

Konjunktivalsekret,     Bak- 
teriennachweis 703. 

Konkremente,  verkalkte  im 
Auswurf  179. 

Kontraktur  781,  passive,  para- 
lytische,  antagonistische 
781,  myopathische,  aktive, 
spastische ,    hysterische 
782. 

Konvulsionen  793. 

Koordination  der  Bewegung 
786,  Störung  s.  Ataxie. 

Kopaivabalsam  505. 

Kopfschmerz  834. 

Koplik  sehe  Flecke  52, 
307. 

Korinthenprobe  von  Strauß 
333. 

Koronararteriosklerose     293. 

Körperbau  5 

Körpergewicht  und  Körper- 
größe 30,  Tabelle  30. 

Körperhaltung  775. 

Körperlänge  30,  31. 

Körpermaße  (Tabelle)  31. 

Körpertemperatur,  normale 
48,  fieberhafte  Tempera- 
turste'gerung  49. 


Kortikale  motorische  Apha- 
sie 845. 

Kost,  Analyse  der  545. 

Kostmaß,  Voitsches  531. 

Kostordnung,  Beispiel  einer, 
zum  Stoffwechselversuch 
545. 

Kot  369  (s.  a.  Fäzes). 

—  Behandlung  des,  beim 
Stoffwechselversuche  547. 

—  Sammeln  des,  beim  Stoff- 
wechselversuche 546. 

— ,  Trocknen  des  547. 
Koterbrechen  358. 
Kotentleernng  372,  Frequenz 

373. 
Kottumoren  320. 
Kraft  wechseluntersuch  ungen 

524. 
Krampfzustände  793,  Ursache 

793. 
Krampus  793. 

Krankenuntersuchung,  objek- 
tive 3. 
Kroatin  536. 

Kreatininausscheidung  536. 
Kreatininbestimmung  im 

Harn  562. 
Kremasterreflex  812. 
p-Kresol  469. 
Krisen,  gastrische  358. 
Krisis  50. 
Kristalle  im  Urin,  Übersicht 

über  das  mikrochemische 

Verhalten    der   Kristalle 

520. 
Kristallviolett  672. 
K  r  o  e  n  i  g  sehe     Schallfelder 

78,  79. 
Kroenigsche   Stufe    oder 

Treppe  83. 
Kropfherz  45. 
Kryoskopie   des  Blutes  615. 

—  des  Urins  443,  Atisführung 
der  Bestimmung  444. 

Kulturen,  Aussehen  der  bak- 
teriologischen 693. 

—  flüssige,  feste  694. 
Külzsche  Zylinder  513. 
Kundradt  sches      Lympho- 
sarkom 660. 

Kurvatur,  kleine,  des  Kagens 
329. 

Kutireaktion  770. 

Kyphose  21. 

Kyphoskoliotischer  Thorax 
21,  Ursachen  21,  Be- 
ziehungen zum  übrigen 
Körperbau  22. 

Kyrtometer  7. 

Kyrtometerkurve  des  kypho- 
skoliotischen ,  empoyse- 
matösen  Thorax  21. 

Kyrtometrie  7. 


Iaabferment347,  Bestimmung 
352,  Qualitativer  Kach- 
weis 353. 

Lackmusmolke    von     Pe- 
trusohky  688. 

Lackmusnutroseagar  von  v. 
DrigalskiundConradi 
689. 

Lage  des  Kranken  4,  passive 
4 ,  aktive  4,  Seitenlage, 
Rückenlage,  Bauchlage  4. 

Lageveränderung  des  Henens, 
röntgenologisch  237. 

Lähmungen  783 ,  Ursachen 
785,  zentrale,  periphere 
785,  nukleare,  supra-,  in- 
franukleäre  785,  funktio- 
nelle 785,  organische  785. 

—  der  Augenmuskeln  894. 
Laktose  471. 
Laktosurie  490. 
Landkartenzunge  310. 
LanzinierendeSchmerzen  834. 
Laryngoskopie  183,  indirekte 

184,  direkte  186. 
Larynx  183,  Muskulatur  183, 

184,  Nerven  184. 
Larynxbewegungen  905. 
Lungenemphysem  18. 
Lävulosurie  488. 

—  alimentäre  407. 

Leber  405,  Form,  Lage,  Größe 
405,  Funktion  406. 

— -  Perkussion  86. 

Leberabszeß  410. 

Leberatrophie ,  akute  gelbe 
407,  409. 

Leberdämpfung,  absolute  86. 
87,  relative  86,  87,  Ver- 
größerung und  Verklei- 
nerung der  87. 

Lebererkrankungen,  funktio- 
nelle Diagnostik  371. 

Leberkrankheiten,  Diagnostik 
der  408. 

—  und  abnorme  Pigmen- 
tierungen 36. 

Leberlues  406. 

Lebersyphilis  411. 

Lebervenenpuls  131,  139. 

Leberzirrhose  408,  atrophi- 
sche 408,  hypertrophische 
409. 

Lecithin  in  den  Fäz^,  Be- 
stimmung 392. 

Legal  sehe  Azetonprobe  494. 

Leishmann-Donovansche 
Körper  743. 

Leihsmannsche  Färbung 
646,  648. 

Lenn  hoff  scher     Index  14. 

Leprabazillen ,  differentielle 
Färbung  677. 

Leprabazillus  704. 
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Leptothrix  baccalis  308. 
Leptothrixpilze  724. 
Leacin  209,  472,  519. 

—  Isolierung  aus  dem  Urin 
565. 

—  im  Harn  463. 
Lencinkristalle    im    Spntnm 

182. 
Leukämie  658. 

—  myeloide  659,  lympha- 
tische 659. 

Leukanämie  662. 
Leukopenie  658. 
Leukosarkomatose  659. 
Leukozyten,  Einteilung  654. 

—  im  Harn  507. 
--  im  Sputum  179. 

—  im  Stuhl  384. 
Leukozytenarten,  Auszählung 

650. 
Leukozytenzylinder  511. 
Leukozytose  des  Blutes  657. 
L  e  V  a  d  i  t  i-Methode  zumNach- 

weis  von  Spirochäten  739. 
Lichtachse  241. 
Lichtreaktion  815. 
Lidrefiex  813. 
Lieben  sehe     Azetonprobe 

494. 
Lineare  Perkussion  77. 
Lingua  geographica  310. 
Linsen  im  Sputum  179. 
Lipolytisches     Ferment     im 

Blut  638. 
Lippenschleimhaut  307. 
Lipurie  470. 
Liquor   cerebrospinalis    204, 

chemisch  -  physikalisches 

Verhalten  211. 

—  —  Entnahme  zur  bak- 
teriologischen Untersu- 
chung 700. 

—  —  Zytodiagnostik  215. 
Literale  Aphasie  844. 
Littensches  Phänomen  163, 

171,  257. 
Littresche  Dr&sen  432. 
Löfflers  Blutserum  682. 

—  Serumagar  zur  Isolierung 
der   Diphtheriebazillen 
689. 

Löffl  ersehe     Geißelfärbung 

678. 
L  ö  f  f  1  e  r  scher  Grännäbrboden 

684. 
Logorrhöe  845. 
Lohnsteins  Gärungssaccha- 

rometer  483. 
Lokalisationsdiagnostik     der 

MeduUa  oblongata  867. 

—  der  peripheren  Nerven 
887. 

—  des  Gehirnes  838,. 

—  des  Rückenmarkes  887. 


Lokalisationsvermögen 
Prüfung  822. 

Lophotriche    Bakterien  665. 

Lordose      der      Wirbelsäule 
24. 

Louisscher  Winkel  10. 

Luesantigen  761. 

Lumbaiflüssigkeit,  Bakterien- 
nachweis 703. 

Lumbalpunktion  204,  siehe 
Liquor  cerebrospinalis. 

Lumbaisegment  I— V,  des 
Rückenmarks ,  Ausfalls- 
erscheinungen 879 — 880. 

Lunge,  Auskultation  der  91. 

—  Erkrankungen  der  297. 

—  Perkussion  der  77. 

—  röntgenologisch  260,  unter 
normalen  Verhältoissen 
260,  unter  pathologischen 
Verhältnissen  262. 

—  Schrumpfungsprozesse 
und  Verkleinerung  einer 
Thoraxhälfte  23. 

—  Topographie  der  normalen 
71. 

—  Untersuchung  an  den 
161. 

Lungenabszeß  301. 

—  röntgenologisch  271. 
Lungenarterien,    Klappe  der 

101. 

Lungenblutung,  Unterschei- 
dung von  Magenblutung 
369. 

Lungenechinokokkus  179. 

Lungenentzündung ,  katar- 
rhalische 300. 

Lungenfelder,  helle,  s.  Lunge, 
röntgenologisch ;  Aufhel- 
lung der  Lungenfelder 
262. 

Lungengangrän  301. 

—  röntgenologisch  271. 
Lungengewebe,    Stücke  von, 

im  Sputum  78. 
Lungengrenzen ,       orthodia- 
graphisch  245. 

—  perkussorisch  77,  78,  79. 
Lungenh\^osta8e  300. 
Lungeninfarkte  272,  301. 
Lungenkapazität,  vitale  171. 
Lungenkreislauf,  Stauung  im, 

röntgenologisch  262. 
Lungenränder ,    röntgenosko- 

pisch  261. 
Lungensteine  179. 
Lungentuberkulose,  incipiente 

270. 

—  röntgenologisch  269. 

—  und  Stenose  der  oberen 
•  Brustapertur  15. 

Lungentumoren  und  Kolla- 
teralkreislauf  41. 


Brngsch-Schittenhelm,  Untersachnngsroetboden. 


Lungen  tum  oren  und  parasi- 
täre Geschwülste,  röntgen- 
ologisch 272. 

Lymphatischer  Apparat  658. 

—  Schlundring  311. 
Lymphdrüsen     der     Lunge, 

röntgenologisch  273. 

—  des  Unterhautzellgewebes 
44. 

Lymphdrüsenfleber,  chronisch 
rekurrierendes  66. 

Lymphdrüsenhyperplasie  bei 
Tuberkulose  660. 

Lymphozytäre  Formel  213. 

Lymphozyten  653. 

Lymphozytose  213. 

—  bei  l^bes  und  Paralyse 
215. 

Lysin  467,  472. 
Lyssa  743. 


Mao  Burney scher  Punkt 
403. 

Magen  323,  normale  Form 
und  Lage  323,  Feststel- 
lung von  Form,  Lage  und 
Größe  des  Magens  327, 
Peristaltik  329,  Motüität 
331 ,  Sekretorische  und 
chemische  Funktion  334. 

Magenaufblähnng  mit  CO, 
328,   mit  Luft  328. 

—  zur  Differentialdiagnose 
des  Sitzes  von  Geschwül- 
sten 321. 

Magenatonie  330,  331. 

Magenausheberung  332. 

Magenblutung,  Unterschei- 
dung von  Lungenblutung 
359. 

Magenchemismus,  normaler 
325. 

Magendarmkanal,  Vorgänge 
im  533. 

Magenektasie  330. 

Magenfermente,     Nachweis 
spezifischer  347. 

Magengeschwür  362. 

Magenkatarrh,  akuter  361, 
chronischer  361. 

Magenkonturen  329. 

Magenkarzinom  358. 

—  Frühsymptom  341. 
Magenkarzinomprobe  von  S  a- 

lomon  335. 

Magenlipase  347,  Nachweis 
(nach  Volhard)  352. 

Magenmotilität  325. 

Magen,  Palpation  327,  In- 
spektion 327,  Perkussion 
327. 

—  Perkussion  des  89. 

—  röntgenologisch  275. 
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MagensaMaß  363. 

Magensekretion,  normale  325. 

Magentumoren ,  röntgenolo- 
gisch 276. 

Magenschlauch  s.  Magensonde. 

Magenschmerz  330. 

Magensonde  331,  weiche  332. 

Magnesiambestimmang  590. 

Magnesinm  im  Stoffwechsel 
541. 

Magnesinmphosphate  517. 

Magnesiamkarbonate  517. 

Makrozyten  652. 

Makrogametozyt  730. 

Malaria  59. 

—  Diagnostik  731. 
Malariaparasiten  und  Fieber- 
verlauf 734. 

Malariaplasmodien  729. 

—  Färbung  der  732. 
Malignes  Granulom  660. 
Maltose,  Nachweis  491. 
Maltosurie  492. 
MammiUarreflex  812. 
Masern  62. 
Masseterreflex  813. 
Mastdarm  s.  Rektum  366. 
Mastdarmfunktion ,    reflekto- 
rische Erregung  817. 

Mastixfällung  nach  Michae- 
lis und  Rona  458. 

Mastzellen  des  Blutes  655. 

Maulvolle  Expektoration  299. 

May- Grün  wald- Färbung 
646,  647. 

Mechanische  Erregbarkeit  der 
Muskulatur  819,  der  Ner- 
ven 819. 

Mediastinaltumoren  und  Kol- 
lateralkreislaof  41. 

Mediastinoperikarditis  adhae- 
siva,  schwielige  138,  295. 

—  kardiographische  Kurve 
142. 

Mediastinum ,  Tumoren  des, 
röntgenologisch  272. 

Medulla  oblongata,  Läsions- 
herde  867. 

Megaloblasten  053. 

Melanurie  463,  470. 

Melanin  im  Harn  441,  Nach- 
weis 470,  Probe  von  Zel- 
ler 470,  von  Jaksch 
470. 

Melanosarkom  37. 

M  e  n  i  e  r  esche  Krankheit  778. 

Meningitis    cerebrospinalis 
epidemica  752. 

Meningokokken  711. 

Mercierkatheter  424. 

Merozoiten  730. 

Mesarteriitis  .syphilitica  296. 

Metachromatische  Kömchen 
666. 


Metallisches   Bronchialatmen 

96. 
MetaUklang  76. 
Metamorpbosierendes  Atmen 

96. 
Meteorismns  318. 
Methämoglobin  629. 

—  im  Harn   458. 

—  spektroskopisch  460,  635, 
Tafel  VI. 

Methylengrün  672. 

Methylenblau  441,  672. 

Methylenblaufärbung  646. 

Methylenblaulösung    nach 
Löffler  674. 

Methylenblau  zur  funktionel- 
len Nierendiagnostik  432. 

Methylindol  466. 

Methylviolett  672. 

Methyl  violettprobe  zum  Nach- 
weis freier  Salzsäure  342. 

Mettsche  Methode  der  Pep- 
sinbestimmung 348. 

Micrococcns  catarrbalis  712. 

—  melitensis  Bruce  712. 

—  tetragenus  713. 
Mikrozyten  652. 
Mikrogametozyt  730. 
Mikroorganismen;  pathogene 

663. 

Mikroskop  668. 

Mikroskopisches  Bakterien- 
präparat 669. 

Mikrosporon  furfur  723. 

Milch  als  Nährboden  681. 

Milchsäurebazillen  361. 

Milchsäure  im  Mageninhalt 
345,  quantitative  Schä- 
tzung nach  Strauß  346, 
quantitative  Bestimmung 
nach  Boas  346. 

Milchzähne  309. 

Milchzucker  471. 

—  (s.  a.  Laktose)  Nachweis 
490,  quantitative  Bestim- 
mung 491. 

Miliartuberkulose,  allgemeine, 
akute  65. 

Millonsches  Reagenz  467. 

Milz  416,  Lage,  Form,  Größe 
416 ,  Milz  Vergrößerung 
416. 

Milzbrandbazillus  715. 

Milzbrandbazillenisolierung 
690. 

Milz,  Perkussion  88. 

Mintz-Fleinersche  Metho- 
de 343. 

Miosis  777,  816. 

Mitbewegungen  792. 

Mitralkontiguriertes  Herz  84, 
im  Röntgenbilde  235. 

Mitralinsuffizienz  287. 

Mitralstenose  106. 


Mitralton,  Abschwäch nng  d^ 
I.  102. 

Mitteldrock,   arterieller  154. 

Mittellappenhepatisation, 
röntgenologisch  265. 

Mittelschatten  bei  der  Durch- 
leuchtung d^  Brustkorbes 
mit  Röntgenstrahlen  226. 

Modifiziert  diastolisches  Ge- 
räusch 288. 

M  o  e  b  i  u  s  sches  Symptom  908. 

Molekulare  Konzentration  der 
Ex-  und  Transsudate  208. 

Möller  sehe  Sporenfarbnng 
678. 

Melluskumkörperchen  746. 

Mörner-Boassche  Methode 
343. 

Mongoloide  Kopfform  25. 

Mononatriumurat  515. 

Mononukleose  213. 

Monoplegie  783,  843. 

Monosaccharide  471. 

Monotriche  Bakterien  665. 

Monro-Richtersche  Linie 
202. 

Mooresche  Probe  776. 

Morbus  Basedow  37. 

—  —  und  Schilddrüse  45. 
Tremor  bei  790. 

—  coerulens  292. 
Morgagni-Adam-Stokes- 

scher  Symptomenkomplex 
127,  294. 
Motilität     des     Dünndarms, 
röntgenologische  Prüfung 
278. 

—  des  Magens  331. 
Moülitätsprüfung  780. 
Motorische  Aphasie  844. 

—  Insuffizienz  des  Magens, 
Grade  der  334. 

—  (psychomotorische)  Bahn 
866. 

—  Region  der  Großhirnrinde, 
lokalisationsdiagnostisch 
839. 

—  Reizerscheinangen  789. 
Mucin  im  Harn  451,  456. 

—  s.  a.  Schleim. 

Mund,  Geruch  aus  dem  307. 
Mundhöhle ,       Untersuchung 

307. 
Mtinzenklirren  77. 
Murexidprobe  622. 
Musculus    cricoarytaenoideus 

posticus,  Lähmung  190. 

—  interarytaenoideus,  Läh- 
mung 190. 

—  Thyreoarytaenoideus  in- 
ternus 190. 

Muskelfasern  im  Erbrochenen 

360,  im  Stuhl  382. 
Muskelsinn  830. 
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Maskelspannimg ,  normale, 
herabgesetzte  780,  erhöhte 
781. 

Slnskelstörangen  29. 

Maskelsynergien  792. 

Muskeltonas  780. 

Moskelwogen  806. 

Maskulator  am  Kopf  904,  am 
Rumpf  904,  am  Schulter- 
blatt 905,  an  der  oberen 
Extremität  905. 

Myasthenia  gravis  pseudopa- 
"  ralytica  807. 

Myasthenische  Reaktion  807. 

Mydriasis  816. 

Myeloblasten  657. 

Myelozyten  657. 

Myeloides  Svstem  659- 

Myokarditis  "^  293,  akute  293, 
chronische  293,  schwielige 
infolge  Koronararterio- 
sklerose 293. 

Myositis  29,  ossificans  29. 

Myotonia  congenita  796. 

Myotonische  Muskelreaktion 
806. 

Myxödem  45,  infantiles  27, 
röntgenologisch  282. 


ITähragar  689. 

Nährboden,  Herstellung  680, 
von  flüssigen  680,  künst- 
liche Nährlösungen  681, 
feste  681. 

Nährbouillon  681. 

NährgelaUne  68. 

Nährlösungen,  künstliche  681, 
eiweißfreie  681,  eiweiß- 
haltige 681. 

Nahrung,  Hauptbestandteile 
525. 

Nahrungsmittel,     stoffliche 
und     energetische    Ver- 
wertung 525. 

Nahrungsverhältnisso    bei 
Stoflfwechselveräuchen 
543. 

Nahrung,  Ver^^'eildauer  der, 
im  Barm  369. 

Naphthalin  im  Urin  441. 

Naphthalinnachweis  im  Harn 
505. 

ß-Naphthalinsulfochlorid  567. 

Nase,  Untersuchung  der  inne- 
ren 194. 

Nasensekret,  Entnahme  zur 
bakteriologischen  Unter- 
suchung 701. 

Nasenspekulum  195. 

Natriumbestimmung  590. 

Nebengeräusche  bei  der  Aus- 
kultation der  Atmung  96. 

Nebenhoden  434. 


Negrische     Körpereben 
(Lyssa)    743,  Nachweis 
744. 

Neißersche  Färbung  der 
Babes-Ernstschen  Kör- 
perchen 678. 

N^latonkatheter  424. 

Nematoden  398. 

Nephritisches  Odem  44. 

Nephritis,  akute  512,  chro- 
nisch-parenchy  matöse  51 2. 

—  Ausscheidungsverhält- 
nisse bei  437. 

—  und  Blutdrucksteigerung 
514. 

—  und  Odem  42. 

—  und  Urikämie  497. 
Nervi  spinales  dorsales  901. 

—  subscapulares  896. 

—  thoracici   anteriores  896. 
Nervus  abducens  890. 

—  accessorius  892. 

—  acusticus  891. 

—  axillaris  896. 

—  cutaneus  femoris  posterior 
903. 

—  dorsalis  scapulae  896. 

—  facialis  890. 

—  femoralis  902. 

—  glossopharyngeus  891. 

—  glutaeus  superior,  inferior 
903. 

—  hypoglossus  894. 

—  ischiadicus  903. 

—  larjmgeus  superior, 
Lähmung  191. 

—  medianus  897. 

—  musculocutaneus  897. 

—  obturatorius  902. 

—  oculomotorius  887. 

—  olfactoriuä  887. 

—  opticus  887. 

—  peronaeus  903,  901. 

—  radialis  897. 

—  recurrens  892. 

— -  suprascapularis  896. 

—  sympathicus  907. 

—  thoracicns  longus  896. 

—  tibialis  903. 

—  trigeminus  888. 

—  trochlearis  888. 

—  ulnaris  898. 

—  vagus  891. 
Neuritis  optica  887. 
Neutralrotagar  685. 
Neutrophile      polymorphker- 
nige Leukozyten  655. 

Nicollesche  Kapselfärbung 
678. 

Niere,  Bau,  Physiologie  436. 

Nieren  429,  anatomisch  429, 
Palpation  429,  Perkus- 
sion 430,  Röntgenunter- 
suchung 430. 


Nierenbeckenepithelien  im 
Hamsediment  509. 

Nierenbecken,  röntgenologisch 
279. 

Nierendiagnostik,  funktio- 
nelle 430,  514. 

Nierenentzündungen  437. 

Nierenepithelien    im     Ham- 
sediment 508. 

Nierengicht  495,  498. 

Nierenkarzinom,     Sediment 
513. 

Nierensteine,  röntgenologisch 
279. 

Nierentnmor  430. 

Niesreflex  813. 

Nigrities  linguae  310. 

Nitrosoindolreaktion  697. 

Nonnensausen  111. 

Normalöse  699. 

Normoblasten  652. 

Nubecula  441. 

Nukleinstoffwechsel  532. 

Nukleoalbumin  im  Harn  451. 

Nyl  and  ersehe  Probe   476. 

Nystagmus  789. 


Oberflächensensibilität,  Prü- 
fung der  821. 

Oberlappenhepatisation , 
linkseitige,      röntgenolo- 
gisch 264. 

Oberlappenpneumonie,  rechts- 
seitige ,  röntgenologisch 
264. 

Obstipation  372. 

—  s.  Stuhlverstopfung. 
Obstructio    s.     Stuhl  Verstop- 
fung. 

Odem  der  Haut  41 ,  Ursachen 

42.  Sitz  44. 
Ösophagus   312,   Maße  312, 

—  röntgenologisch  273. 
Sondenuntersuchung  312, 

Osophagusbild  im  Osephago- 
skop  317. 

Ösophagoskopie  312,  315. 

Osophagusstenose  313,  314. 

Osophagusstenosen,  röntgeno- 
logisch 274. 

Ohm  802. 

Ohnmachtsanfall  778. 

Oidium  albicans  721. 

Okzipitallappen,  Herderkran- 
kungen 853. 

Olfaktoriusbahn  867. 

Olfrüh.stück  412. 

Oligochromämie  652. 

Oligosialie  308. 

Oligovalurie  444. 

Oligurie  437,  439. 

Olsäurefrühstück  412. 
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Oliver  -  Cardarellisches 
Symptom  17,  138,  257, 
2Ö7. 

Ophthalmoplegia  interna  817, 
864. 

—  externa  865. 
Ophthalmoreaktion  771. 
Optikosbahn  867. 
Optische  Aphasie  852. 

—  Reizerscheinongen  852. 
Opsonine    762 ,    opsonischer 

Index  763. 
Orcinprobe  489. 
Ornithin  467. 
Orthodiagrarom,  Ausmessung 

243. 

—  des  Magens  277. 
Orthodiagraphie  240. 

—  Leistongsföhigkeit  248. 
Orthophotographie  248. 
OHssinn  822. 
Osteochondritis  syphilitica  26. 

—  —  röntgenologisch  281. 

Osteoarthropathie  hypertro- 
ph iante  pnenmique  39, 
281. 

Osteom  alacie  26. 

—  nnd  Gesamtskelett  22. 
Ovarialzyste  210. 
Oxalsäure  516. 

—  501,  quantitative  Bestim- 
mung 502. 

Oxalsaurer  Kalk,  Harnsteine 
aus  521. 

im  Stuhl  385. 

Oxalurie  501. 
Oxyhämoglobin  611. 

—  im  Harn  458. 

—  spektroskopisch  460,  634, 
Tafel  VI. 

p-Oxyphenylaminopropion- 

säure  465. 
p-Oxyphenylessigsäure  465. 
p-Oxvphenylpropionsäure 

465. 
Oxyuris  vermicularis  399. 


Palisadenwurm  399. 

Panelektroskop  192. 

Pankarditis  286. 

Pankreas  411,  Lage,  Form, 
Größe  411,  funktionelle 
Diagnostik  411. 

Pankreasdiastase  356. 

Pankreaserkrankungen,  Dia- 
gnostik der  415. 

—  funktionelle  Diagnostik 
371. 

Pankreasfermente  im  Magen- 
inhalte 353. 

Paokreassaft,  Methode  zur  Ge- 
winnung aus  dem  Magen- 
inhalte 354. 


Pankreaasaft,    B&oktritt    in 

den  Magen  326. 
Pankreassteine  415. 

—  Analyse  393. 
Pankreaszyste  210. 

—  Lage  411. 
Pankreaszysten  415. 
Pankreatin,  Auftreten  imHam 

503. 

Pankreatitis,  akute,  hämor- 
rhagische 415. 

Papillom  der  rechten  Stimm- 
lippe 189. 

Paraamidoazetophenon  503. 

Parästhesien  834. 

Paralyse  215. 

Paralysis  783. 

—  agitans  782,  790. 
Paralytischer  Thorax  9,  261, 

Ursprung  10,  erworbene 
Form  des  paralytischen 
Thorax  13,  Beziehungen 
zum  übrigen  Körperbanl3. 

Paramyoclonus  multiplex  796. 

Paraparesis  783. 

Paraphasie  845. 

Paraplegie  783. 

Paresis  783. 

Parietallappen,  Herderkran- 
kungen 853. 

Parasiten  im  Harn  513. 

Parasiten  im  Stuhl  386. 

Paratyphus  A.  706. 

—  B.  706. 

Pfeifferscher  Ver- 
such 756. 

Paratyphusagglutinations- 
probe  751. 

Paretische   Gangstörungen 
820. 

Patellarklonns  810. 

Patellarreflex  809. 

Pathogenitätsprüfung  697. 

P  a  V  y  sehe  Titrationsmethode 
zur  Znckerbestimmung 
479. 

Pectus  carinatum  20. 

Pedunoulus,  Herderkrankun- 
gen 857. 

—  Herdläsion  859. 
Peitschenwurm  400. 
Pektoralfremitus  91. 
Penis  432. 

Pen  tzold-Deh  lösche 

Magenprobe  328. 
Pentose  im  Harn  471. 

—  —  Nachweis  489,  quan- 
titative Bestimmung  490. 

Pentzoldsche  Azetonprobe 
490. 

Pepsin  347,  Nachweis  348, 
quantitative  Bestimmung 
nach  Mett  348,  nach 
Hammerschlag     349, 


nach  J  a  c  0  b  y  (Bicinprobe) 
349,  nachFuld(Ede8tin- 
probe)  350,  nachVolh  ard 
(Titrationsmethode  zur 
Pepsin-  nnd  Trypsinbe- 
stimmnng)  350. 

Pepsin  im  normalen  Magensaft 
326. 

Pepsinogen  326,  347. 

Peptide  450. 

Peptolytisches  Ferment  im 
Blut  638. 

Peptone  in  den  Fäzes  391. 

—  im  Harn  450,  456,  Nach- 
weis 456. 

Peptonwasser  682. 
Pericarditis  exsudativa  294. 

—  sicca  108,  294. 
Perikardialblätter,   Verwach- 
sung 138. 

Perikardiale  Beibegeräusehe 
108. 

Peristaltik  des  Magens  329. 

Perimeter  838. 

Periostreflexe  811. 

Peristaltische  Bewegungen 
des  Darmes  363. 

Peritonealergilsse  und  Zyto- 
diagnostik. 

Peritonealflüssigkeit,  Bak- 
teriennachweis 703. 

Peritonitis  319. 

Peritriche  Bakterien  665. 

Perkussion  73,  Methodik  73, 
Besistenzgeftthl  bei  der 
77. 

—  der  Lungen  77. 

—  des  Herzens  81. 

—  der  Leber  86. 

—  der  Milz  88. 

—  des  Traubeschen  Baumes 
88. 

—  des  Abdomens  88. 

—  des  Magens  89,  327. 
Perkussionsachail,     Eigen- 
schaften 74. 

Perniziöse  Anämie  661. 
Pestbazillus  (Yersin)  713. 
Pettenkoferscher  Apparat 

550. 
Pettenkofer-Voitsche 

Methode  der  Bestimmung 

des        Gesamtenergieum- 

satzes  549. 
Pfeifferscher  Versuch  755. 
Pferdedourine  743. 
Pflanzenzellen  im  Stuhl  381. 
Pfortaderverschluß,       Kolla- 

teralkreislauf  39. 
I^agozytose  747. 
Pharynx  311. 
Pharynxbewegungen  905. 
Phenazetinnachweis  imHam 

505. 
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Phenol  465. 

Phenole  f    Nachweis  der,  im 
Harn  469. 

Phenylalanin  465. 

Phenylhydrazinprobe  476. 

Phenylpentosazone  490. 

Phloridzinmethode  znr  Nieren- 
diagnostik 431. 

Phloroglnzinreaktion       nach 
ToUens  489. 

Phloroglo  zin-Y  anillinprobe 
342. 

Phonendoskop  90. 

Phonendoskopie  73. 

Phosphate  520. 

Phosphatsteine  500,  521. 

Phosphatarie  499,  alimentäre 
500,  gastrogene  501. 

Phosphorsaare      Ammoniak- 
magnesia 518. 

im  Stahl  385. 

Phos  phorsäarebestim  mang, 
nachNeamann  592,  direkte 
593. 

Phosphorsäare  imStoflfwechsel 
541. 

Phosphorsaarer    Kalk ,    nea- 
traler  518. 

Phosphorvergiftang  409. 

Photographische  Technik  222. 

Phthisis  incipiens  palmonam 
258. 

—  palmonam  65. 

Picksche  Leberzirrhose  295. 

Pigmentierungen    der   Haut, 
abnorme  32,  36. 

Pikrinsaares   Rosanilin  672. 

Pikrinsäare,  Yergiftang  mit 
36. 

Piroplasmen  743. 

P  i  r  q  a  e  t  sehe         Reaktion 
770. 

Pitaitöser  Katarrh  298. 

Para-Kresol  465. 

Piacards  endoth^liaax  213. 

Plaques  maqueases  310. 

Plasmazellen  657. 

Plasmodium  Malariae,  vivax, 
immaculatom  730. 

Plattenepithelien  im  Sputum 
180. 

Plattenkondensor,  s.  Spiegel- 
kondensor 738. 

Plattenverfabren,     bakterio- 
logisches 686. 

Platinnadel  698,  699. 

Plesohsche     Fingerhaltung 
bei  der  Perkussion  74. 

Plessimeter  74. 

Plethysmographie  114,  157, 
613. 

Pleuraflüssigkeit ,   Bakterien- 
nachweis 703. 

Pleura,  Erkrankungen  304. 


Pleoraexsadat,  Panktion  196, 
durch  Heberdrainage  oder 
Aspiration  199. 

Pleara,  normale  Topographie 
72. 

Pleuraraum ,  Panktion  des 
196,  Wahl  der  Einstich- 
steile  198. 

Pleurasinus,  Komplementärer 
162. 

Pleuritische  Schwarte,  rönt- 
genologisch 265.  267. 

Pleuritisches  Exsudat,  rönt- 
genologisch 26Ö. 

Pleuritis  diaphragmatica304. 

—  exsudativa  304. 

~  pathologische  Zwerchfell- 
bewegung bei  258. 

—  röntgenologisch  265. 

—  sicca  304. 
Pleuroskopie  193. 
Plexus  brachialis  895. 

—  cervicalis  895. 

—  coccygeus  904. 
Plexuslähmungen  900. 
Plexus  lumbalis  902. 

—  sacralis  903. 
Pocken  53,  745. 
Poikilozytose  652. 
Point  rachidien  830. 
Polarimeter  von  Lippich  486. 
Polarisationsapparat  484. 
Polioencephalitis  haemorrha- 

gica  superior  865. 

Pollakisurie  440. 

Polyarthritis         rheumatica 
acuta  28,  62,  64. 

Polychromatophilie  der  Ery- 
throzyten 6Ö3. 

Polygraph  von  Mackenzie  117. 

Polynukleose  213. 

Polyurie  437,  439. 

Polysaccharide  471. 

Polyvalurie  444. 

Postepileptische    Bewußt- 
seinsstörung 777. 

Postikuslähmung  190. 

Potain  scher  Pnnktions- 
apparat  200. 

Pottscher  Buckel  21,  24. 

Pens,  Uerdläsion  859. 

Pheumographie  173. 

Pneumokokkenisolierung  690. 

Pneumokokkennachweis  im 
Sputum  702. 

Pneumokokkus  709. 

Pneumonie,    chronische  301. 

—  fibrinöse  60,  61. 

—  gonuine  300. 

—  röntgenologisch  263. 
Pnenmoperikard  295. 
Pneumothorax  267,  305. 
Prädiastolisches  Geräusch 

105. 


Präparat,  gefärbtes  Bakterien- 

670. 
Präputialepithelien  im  Ham- 

sediment  509. 
Präsystolischer       Venenpuls 

132. 

—  Vorschlag  103. 
Präsystolisches  Geräusch  288. 
Präzipitine  748,  752,  773. 
Präzipitinreaktion  752. 
Präzirrhotischer      Hilztamor 

416. 
Priapismus  819. 
Probediät,    s.  Probekost  von 

Schmidt.  Straßburger  391 , 

392. 
Probefrühstäck  337. 
~  Gesamtazidität  344. 
Probekost  334,  337. 

—  von  Schmidt-Straßburger 
376,  Beschaffenheit  des 
Stuhles  380. 

—  allgemeine  Eigenschaft 
der  ausgeheberten  339, 
chemische  Untersachung 
340. 

—  zur  butyrometrischen  Uni- 
versalmethode von  Sahli 
338. 

Probemahlzeit  333. 

—  Gesamtazidität  344. 

—  (Leube-Riegel)  337. 
Probepunktion  198. 
Probepunktionsnadel  zur 

Banchpunktion    nach 
Salomon  202. 

Prodromalstadium  50. 

Proglottide  393. 

Proktitis  mit  reichlichen  eosi- 
nophilen Zellen  und 
Charcot-Leyden  sehen  Kri- 
stallen im  Stuhl  384. 

Prostata  432,  Palption  433, 
Zystoskopie433,  Prostata- 
sekret 433. 

Prostata,  Lage  417. 

Prostatahypertrophie ,  Urin- 
entleerung 418. 

—  palpatorisch  366. 
Prostatasekret  433. 
Protodiastolisches  Vorschleu- 

dem  der  Herzspitze  138. 
Proteolytisches  Ferment  347. 
Nachweis     von    354, 

quantitative  Bestimmung 

355,    Methode   von  Groß 

355. 
Protophyten  663. 
Protozoen  664,  725. 
Prowazeks      luitialkörper 

745. 
Pseudobulbärparalyse  861. 
PseudochylÖse  Ergüsse  207. 
PseudodiphtheriebaziUen  716. 
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Pseudoleakämie  660. 

Ptyalin  308. 

Psychisches  Verhalten  des 
Kranken  3,  775. 

Paeriles  Vesiknläratmen  93. 

Polmonalinsuffizienz  292. 

Palmonalklappe,  Auskultation 
101. 

Polmonalstenose  291. 

Polmonaltonf  Abschwächnng 
des  zweiten  102. 

Puls  114,  Frequenz  115, 
Höhe  116,  Füllung  der 
Arterie  116,  Zeleritätll6, 
Spannung  der  Arterien- 
wand 117,  Dikrotie  120. 

Pulsation  der  Lebervenen 
139. 

Pulsatlon,  epigastrische  139. 

Pulsationen ,  systolische  in 
der  Umgebung  des  Herzens 
138. 

Pnlsatorische  Bewegungen  am 
Abdomen  321. 

Pulsdruck  154. 

Pulsdruckamplitude  146,  154. 

Pnlsdruckmaximum  149. 

Pulsdruckminimum  149. 

Pulsfrequenz ,  Zunahme  bei 
Vaguserkrankungen  892. 

Puls,  gespannter  bei  Bleikolik 
121. 

—  Palpation  114. 
Pulsgröße,  wahre  154. 
Pulsionsdivertikel     des    Öso- 
phagus 314. 

Pulskurve,  s.  Sphygmogramm. 
Pulsschreibung  1L4. 
Pulsspannung,  Maß  der  155. 
Pulsus  alternans  127. 

—  bigeminus  123. 

—  frequens  115,  rarus  115, 
regularis,  irregularis  116, 
magnus,  altus  parvus  116, 
celer,  tardusll6,  differens 

117,  moUis,  durus  117. 

—  intermittens  123. 

-  irregularis  120,  123. 

—  —  perpetuus  127. 
respiratorius  120, 133. 

—  paradoxus  121. 

—  quadrigeminus  124. 

—  -  trigeminus  124. 

Punktionen  196,  des  Pleura- 
raumes 196,  des  Herz- 
beutels 200,  des  Abdomens 
201,  Lumbalpunktion  204, 
Punktion  desSchädels  205. 

Punktionsspritze  196,  Sterili- 
sierung 197. 

Punktionstroikart  199. 

Pupillarreflexe  864. 

Pupillenreaktion,  hemiopische 
817. 


PupiUenreflexe  814,  816,  bei 
Akkommodationsbewe- 
gung   und  Konvergenzbe- 
wegung   814,    815,   auf 
Lichteinfall  815. 

Pupillenstarre  816. 

—  reflektorische  816,  864. 
totale     817. 

Pupillenerweiterung  816. 
Pupillenungleichheit  816. 
Pupille,  weite  816. 
Purgen  441. 
Purinbasen  540. 

—  Darstellung  und  Identifi- 
zierung 582. 

—  Bestimmung  der,    in  den 
Geweben  585. 

—  im  Urin  495. 
Purinbasenbestimmung       im 

Kote  580. 
nach    Krüger-Schmid 

559. 
Purpurin  672. 
Putrescin  467. 
Pyelitis  512. 
Pyknometer  614. 
Pylorus  324,  Schließung  des 

325. 

—  röntgenologisch  276. 

—  Stand  des  329. 
Pylorusstenose  363. 
Pyopneumothorax  268,    306. 

—  subphrenicus  306. 
Pyramidenbahnen  854. 
Pyronin-Meth  vlgrünfärbung 

649. 
Pyramidon,  Nachweis  506. 


Quecksilbernachweis  im  Harn 

504. 
Quecksilberunterbrecher  217. 


Bachen  311. 

Rachensekret,  Bakteriennach- 
weis 702. 

— ,  Entnahme    zur    bakterio- 
logischen Untersuchung 
701. 

Rachentonsille  311. 

Rachitis  26. 

—  und  Skelett  22. 
Rachitische    Knochen ,    rönt- 
genologisch 281. 

Rachitischer  Schädel  25. 

—  Thorax  20,  Beziehungen 
zum  übrigen  Körperbau 
20,  Ursache  20. 

Rasselgeräusche  96,  trockene, 
feuchte  96,  großblasige, 
mittelgroßblasige,  klein- 
blasige   97,     feinblasige. 


krepitierende  97,  klin- 
gende (konsonierende)nnd 
klanglose  97 ,  metall- 
klingende 98,  knatternde 
98 ,  kardiopneomatisehe 
98. 

Rauchfnßdreieck    265,    267. 

Raumsinn  822. 

—  Feststellung  825. 
Ravnaudsche       Krankheit 

836. 
Reflektor,  durchlöcherter  194. 
Reflexe  807,  Hemmung  808, 

Bahnung  808,  Sammatioo 

809,    antagonistische  In- 
nervation 809. 
Refraktäres      Stadinm      am 

Herzen  122. 
Regio    subthalamica,     Herd- 

erkrankung  857. 
Reibegeräusche,    peritoneale 

112. 
— ,  pleurale  98,    pleuroperi- 
kardiale,   pseadoperika^ 

diale  99. 
Reichmannscbe  Krankheil 

335,  363. 
Reinkulturzüchtung  von 

Bakterien  680. 
Rekto-Romanoskopie  367. 
Reizleitung  im  Herzen  121. 

Störung  124. 
Rektoskopie  367. 
Rekrutierungsordnung  f&rdas 

deutsche     Heer:      Brost- 

maße  8. 
Rektum    366,     Anatomische 

Verhältnisse,      Palpation 

366,  Inspektion  367. 
Rekurrenslähmung  189,  190. 
Rekurrensspirochäten  735. 
Remission  des  Fiebers  49. 
Ren  mobilis  430. 
Reserveluft  172. 
Residualluft  172. 
Resorptionsgröße   der 

Nahrung,  Feststellung  der. 

zur    funktionellen  Darm- 

diagnostik  371. 
Resorptionsstörungen  371. 

—  delr  Kohlehydrate  372. 

—  Resorzin  im  Urin  441. 

Resorzinprobe  342. 

Respiratorische  Verschieb- 
lichkeit von  Darmtumoren 
363. 

—  —     und    Veränderungen 
des  Herzens,  röntgeno- 
logisch 238. 

Respiratorischer     Quotient 
538. 

Restbestimm nng  des  Magen- 
inhaltes nach  Mathieo 
339. 
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Beststicksfoffbestimmang  des 

Blutes  624. 
Reststickstoffgehalt  des  Blates 

625. 
Retentio  urinae  618. 
RetröoissemeDt  thoraciqae23. 
Retrokardialfeld  229. 
Retrosternalfeld  229. 
Rhenm  505. 
Rhinoscopia   anterior  194, 

posterior  195. 
Rhinosklerombazillus  715. 
Rhodankali  im  Speichel  308. 
Rhonchi  S.Rasselgeräusche. 
—  sonori,  sibilantes  97,  298, 

299. 
Riedel  scher    Lappen    406, 

410. 
Riodenataxie  789. 
Rindenblindheit  850. 
Rindergalle,  sterilisierbare 

705. 
Rinderhomform    des  Magens 

323. 
Risns  sardonicns  5. 
Rizinprobe  von  Jacoby  znr 

Pepsinbestimmang     349. 
Rohrzucker  471. 
Rom  anowsky- Färbungen 

648. 
Röntgeninstrumentarium 

216. 
Röntgennegative  223. 
Röntgenographie  222. 
Röntgenoskopie  222. 
Röntgenröhre  218. 
Röntgenstrahlen,  Ausbreitung 

221. 
— ,  Untersuchung    mit   216. 

Technik   im    allgemeinen 

216. 
Röntgenstrah  lenerzeugung 

218 
Rose  60,  62. 
Rosenbacbsche     Probe 

469. 
Rosseische  Blutprobe  388. 
Rötung  der    Haut,    abnorme 

33. 
Rotzbacillas  704. 
Rubin  672. 

Rubners  Probe    auf  Milch- 
zucker 491. 
Rückenmark,      Läsionsherde 

871,  Segmentdiagnose 

873. 
Rückenmarksnerven  895. 
Rückfalltieber  57,  58,  65. 
Rückresorption,    gestörte   in 

der  Niere  438. 
Rückstoßelevation  119. 
Rumpel scher  Versuch    zur 

Diagnose        tiefsitzender 

Ösophagusdivertikel  314. 


8  romannm,  Inspektion  368. 

Saccharometer481,  487,  488. 

Saccharomyces  im  Erbroche- 
nen 360. 

Säckchenprobe  von  Schmidt 
zur  Pankreasdiagnostik 
413. 

Sacralsegment  I  —  V  des 
Rückenmarkes,  Ausfalls- 
erscheinungen 878. 

Safranin  672. 

Saitengalvanometer  142. 

Sakkadiertes  Yesiknläratmen 
93. 

Salizylsäure  Salze,  Nachiveis 
im  Harm  504. 

Said  504. 

Salol  im  Urin  441. 

Salolprobe  (Ewald-Huber) 
333. 

Salse  im  Stoffwechsel  532. 

Salzsäure  341,  Nachweis  341, 
quantitative  Bestimmung 
342. 

Salzsäure,  freie  und  gebun- 
dene 340. 

—  im  Magen  326. 

—  qualitativer  Nachweis  442, 

quantitative  Bestimmung 
343. 

Salzsäurebestimmungsme- 
thode nach  Leo  344. 

Salzsäurebestimmnng     nach 
Martius-Lüttke  345, 
nach     Sjöqvist-von 
Jak  seh  345. 

Salzsäuresekretion ,  abnorm 
gesteigerte  341. 

—  Fehlender,  im  Magen  341. 
Samenstrang  434. 
Sanduhrmagen  275,  379. 
Sängerknötchen  188. 
Santonin  441,  505. 

—  Vergiftung  mit  36. 
Saprophyten  667. 
Sarcina  ventriculi  360. 
Säurefeste  Bazillen,  Färbung 

676. 
Schädel,  Probepunktion  205. 
Schädelformen  24. 
Schallwechsel  über  der  Lunge 

bei  der  Perkussion  81. 
Scharlach  51. 
Scharlachkörperchen  746. 
Schilddrüse  45. 
Schimmelpilze  721. 
Schizogonie  730. 
Schizomyzeten  664. 
Schizonten  730. 
Schlafkrankheit,  Erreger  741 . 
Schleim  im  Stuhl  377,  385. 

—  in  den  Fäzes  391. 
Schleimfäden  im  Sputum  179. 
Schleimhautreflexe  812. 


Schluckgeränsch  112,  317. 
Schmerzempflndung  826. 
Schmerzen  834. 
Schmidt  sehe  Snblimatprobe 

389. 
Schnürleber  406. 
Schrumpfniere  512. 
Schulterblatt,  Bewegungen 

905. 
Schultergelenk,    Bewegungen 

905. 
Schusterbrust  22. 
Schüttelfrost  49. 
Schüttellähmung  790. 
Schüttelkrampf  789. 
Schütz-Borisowsche  Regel 

349,  351. 
Schwachsinn  778. 
Schwefel,  neutraler  537. 
Schwefelausscheidung  537. 
Schwefelbestimmung    für 

Trockensubstanzen  598. 
Schwefelsäure,  Ausscheidung 

freier    und    gepaarter 

537. 

—  Bestimmung  der  freien 
und  gebundenen  597. 

Schwefelsaurer  Kalk  518. 

Schwefelwasserstoffbildung  in 
Bakterienkulturen  697. 

Schwefel  wismntkristalle  im 
Stuhl  385. 

Schweiß,  Sammeln  des  beim 
Stoffwechselversuche  547. 

Schweißabsonderung  37. 

Schwellenwertsperkussion 
74,  84,  85. 

Schwindel  778. 

Sedimente  des  Harnes,  orga- 
nische 507,  nichtorga- 
nische  517. 

Sedimentnm  lateritium  450. 

Seelenblindheit  850. 

Segmentdiagnose  des  Rücken- 
marks 873,  Lokalisations- 
labelle  874. 

Sehnenreflexe,  Prüfung  809, 
Steigerung  811,  paradoxes 
Verhalten  811. 

Sehnervenatrophie  887. 

Sehnervenpapille,   Erkran- 
kung 887. 

Sehnervenpapille ,  temporale 
Abblassung  887. 

Sehstörung,  zerebrale  Lokali- 
sation 849. 

Seidengespinstkatheter    424. 

Seifen  in  den  Fäzes  392. 

Seitenkettentheorie  773. 

Sekretionsneurosen  des  Ma- 
gens 363. 

Sekretorische  Störungen  836. 

—  und  chemische  Magen- 
funktion 334. 
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Seliwanoffsehe  Probe  auf 

Finchtincker  489. 
Senna  505. 
Sensibilität,  Lokalisatioii  nod 

Organisation  841. 

—  Vermindening  nnd    Ans- 
faU  832,  Steigemng8a2, 
partielle    Empfindnngs- 
lähmnng  838. 

Sensibilltätsstömngen ,  Ver- 
wertung för  die  Diagnose 
832. 

Sensible  (psychosensorische) 
Bahn  866. 

Sensorische  Aphasie  843, 
zentrale  844. 

Sepsis  61,  63. 

Septnmdefekte  am  Heraen 
292. 

Serin  472. 

Serodiagnostik  747. 

Seropneamothorax  268,  306. 

Seröse  Ergüsse  207. 

—  Exsudate  209. 
Sexoalfnnktion,  reflektorische 

Erregung  817. 
Silbenstolpem  844. 
Singoltns  796. 
Siphonform  des  Magens  325. 
Skapolarreflex  813. 
Skatol  465,  466. 

—  im  Stuhl  891. 
Skatoxyl  466. 

Skelett,  Störungen  des  26. 

Skoda  scher  Schallwechsel 
81. 

Skolex  393. 

Skoliose  der  Wirbelsäule  24. 

Skrotum  433. 

Smegmabazillns  704. 

Sensible    Rückenmarksseg- 
mente 876. 

Sondenuntersuchung  der  Blase 
424. 

—  des  Ösophagus  312. 
Soor  308,  309. 
Soorpilz  182,  721. 
Spaltpilze,  s.  Bakterien. 
Spastische   Spinalparalyse 

886. 

Spastisch -paretischer  Gang 
820. 

Speichel  308. 

Speicheldrüsen  308. 

Speichelsekretion ,  Vermin- 
derung 308,  Vermehrung 
309. 

Speiseröhre  s.  Ösophagus. 

—  Auskultation  112. 
Spektroskopische    Blntunter- 

suchnng  633. 

Spektroskopischer  Blutnach- 
weis 388,  460. 

Sperma,  Untersuchung  434. 


Spermatozoon  434,  513. 
Spezifisches    Drehungsver- 
mögen 487. 

—  Gewicht   des  Blutes  614. 
Sphincter  ani  366. 

—  pylori  325. 
Sphygmogramm  des  Arterien- 
pulses 119. 

—  des  Venenpulsee  128. 
Sphygmographie    114,    117, 

Technik  117. 
Spiegelkondensor  737. 
Spinale   progressive  Mnskel- 

atrophie  886. 
SpiriUen  664. 
Spirochaeta  balanitidis  740. 

—  buccalis  741. 

—  dentium  720,  746. 

—  Duttoni  736. 

—  febris  recurrentis  americ. 
736. 

—  Obermeieri  735. 

—  palUdula  740. 
Castellani,  735. 

~  paUida  Schaudinn  735, 
736. 

—  refringens  740. 
Spirochäten  735. 
Spirochätennachweis    737, 

in  Organen  739. 
Spirometrie  171. 

—  pathol.  Bedeutung  172. 

Spitzenstoß,  hebender,  er- 
schütternder 137,  resi- 
stenter 137. 

—  Stärke,  Lage,  Ausdeh- 
nung 136,  137. 

Splancbnoptose  14. 

Sporenfärbung  678. 

Sporogonie  731. 

Sporozoit  731. 

Sprachstörung,  Definition  843. 

Sprachstörungen,  Liokalisa- 
tion  847,  Diagnostik  849. 

Sprach^erständnis ,  Störung 
des  843. 

Sprachzentren  847,  848. 

Sproßpilze  724. 

Spulwürmer  398. 

Sputum  175,  schleimiges, 
eitriges,  schleimig-eitriges 
176,  dreischichtiges,  se- 
röses, blutiges  177. 

—  Bakteriennachweis  701. 
— ,  rostfarbenes  177,  300. 
Stäbchenplessimeterperkus- 

sion  74,  306. 
Staphylococcus  pyogenes710. 
Stärke,  Bestimmung  der  579. 

—  im  Stuhl  384. 

—  in  den  Fäzes,  Bestimmung 
392. 

Stärkekörner  im  Erbrochenen 
360. 


Starrkrampf  62,  64. 
Status  praesens  3. 
Stanun^rottchitifl  299. 
Staunngsleber  408. 
Stauungsniere  512. 
Steapsin,  Nach  was  365. 
Steatorrhöe  415. 
SteiUeber  14. 
Steilstellung  des  Herzens  im 

Stoben  247. 
Steinsonden  428. 
Stellung  des  Kranken  4. 
Stell  wag sches  Symptom 

908. 
Stenokardie  293. 
Stenose    des    Aortenostiums 

106,  289. 

—  des  linken  venösen  Ostiama 

(Mitralis)  106,  287. 

—  des  Pulmonalostiums  106. 

—  des  rechten  venösen  Ostium 
106,  290. 

Stenosegerftusche  105. 
Stereognoetisches     Erkennen 

831. 
Sterilisierung  von  Sonden  und 

Katheter  426. 
Stertor  traehealis  298. 
Stethoskop  90,   bianrales90, 

Doppel-  90. 
Stickstoffausscheidung  542. 
Stickstoffbestinunung  nach 

Kjeldahl  555. 
StickstoflTgehalt  des  Blutes 

625. 
Stickstoflfgieichge wicht    531. 
Stimme  184. 

—  Auskultation  der  91. 
Stimmbänder    s.  Laryngo- 
skopie. 

Stimmfremitus  91,    Ver8ti^ 

kung  91,   Abschwächong 

92. 
Stoffbedarf  531. 
Stoifweohsel ,     intermediärer 

533. 
Stoffwechselen  dprodnkte  534. 
Stoffweohselgicht  49a 
Stoffwechseluntersucbung 

524. 
Stoffwechselversuche  542. 

—  Methodik  von,  ohne  Be- 
rücksichtigung der  Respi- 
ration 552. 

StomadtU  307. 
Strabismus  894. 
Streptococcus  pyogenes  709. 
Streptokokkenisoliemng  690. 
Streptothrixpilze  724. 
Stridor  168. 
Stroma  der  roten  Blutkörper 

chen  611. 
Stromgeschwindigkeit    des 

Blutes  159,  160. 
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Stromgeschwindigkeit    des 
Blates,  verlaDgsamte  34. 

Strompalse  159. 

StromqaeUen  f&r  den  Betrieb 
des  Induktors  217. 

Stromstärke  802. 

Strongylus  duodenale  399. 

Struma  45,  hyperplastica, 
hyperplastica  follicularis 
iibrosa  45,  hyperplastica 
vascularis  45,  basedowi- 
ana,-basedowificata  45. 

Stuhl ,      Bakteriennachweis 
703. 

—  (s.  a.  Fäzes),  Farbe  376, 
Nahrnngsbestandteile  im 

377,  Schleim  im  377, 
Eiter   im  378,     Blut  im 

378 ,  Gallensteine  im 
378,  Pankreas-Kotsteine 
im  379,  spezifisches  Ge- 
wicht 379. 

Stuhlentleerung  (s.  Kotent- 
leerung) 373,  fragmentäre 
373. 

Stuhlverstopfnng  373,  habi- 
tuelle 373. 

Stupor  776. 

Subazidität  341,  363. 

Subfebrile  Temperatur  49. 

Subikterische      Hautfärbung 
36. 

Subkortikale    motorische 
Aphasie  845. 

Substances  sensibiüsatrices 
(Bordet)  753. 

Succussio  Hippocratis  98, 
268. 

Sulfate,  Bestimmung  597 
(s.  a.  Schwefelsäure). 

Summation    der  Reize    822. 

Summationsschatten  269. 

Superazidität  335,  341,  363. 

Sympathizismus  908. 

Syphilis  der  Arterien  296. 

—  des  Kehlkopfes  188. 

—  experimentelle  der  Tiere 
740. 

—  hereditäre  und  Knochen- 
störungen 26. 

—  Serodiagnostik  753. 
Syphiliserreger  736. 
Syphilitische    Entzündungen 

der   serösen  Häute   214. 

Systemerkrankungen    des 
Rückenmarks  885. 

Systolische  Einziehung  der 
Herzgegend  295. 

Systolischer  Blutdruck  s.  Blut- 
druck, maximaler. 

Systolischer  Ton  s.  Herztöne 
99. 

Systolisches  Herzgeräusoh 
105. 


Tabes  215. 

Tabes  dorsalis  788,  885. 

,  Sensibilitätsstörungen 

833. 
Tachographie  114,  157. 
Tachykaiilie     1 15,    paroxys- 

melle  115,  124. 
Tachypnoe  166. 
Taenia  cucumerina  395. 

—  echinococcus  398. 

—  nana  394. 

—  saginata  (mediocanellata) 
394. 

—  solium  394. 
Tanninnachweis  im  Harn  503. 
Tastlähmung,    zentrale    831. 
— ,  periphere  832. 
Tastperkussion  73,    84,    85. 

—  unmittelbare  85,  mittel- 
bare 86. 

Tastsinn  822,  823. 

Teichmannsche  Blutprobe 
629. 

Temperatur,  subnormale    51. 

TemperaturmessuDg  45,  phy- 
siologische Vorbemerkun- 
gen 45,  Technik  der  — 
47,  normale  Körpertem- 
peratur 48,  fieberhafte  49, 
subnormale  51. 

Temperatursinn  825,  Prüfung 
826. 

Temporallappen,  Herderkran- 
kungen 853. 

Tenesmus  322. 

—  vesicae  440. 
Terpentin     und    Hamgeruch 

442. 

Tetanie  795. 

— ,  Reaktion  bei  807. 

TetanischerKrampfanfall  793. 

Tetanus  62,  64,  793,  795. 

Tetanusbazillus  717. 

Töte  carr6e  25. 

Thalamus  opticus,  Herder- 
krankungen 856. 

Thermanästhesie  826. 

Thermohypästhesie  826. 

Thermohyperästhesie  826. 

Thermolabile  Substmz    753. 

Thermometer  47. 

Thermometrie  45. 

Thermostabile  Substanz  754. 

Thionin  672. 

Thomsensche  Krankheit 
796,  806. 

Thorakalsegment  I — XII  des 
Rückenmarks ,  Ausfalls- 
erscheinungen 880,    881. 

Thorakometrie  7,  zur  Be- 
urteilung von  Symmetrie- 
störungen 8,  zur  Beur- 
teilung der  Expansions- 
fähigkeit des  Thorax  8. 


Thorax,  emphysematöser  17. 

—  en  bateau  23. 

— ,  kyphoskoliotischer  21. 

—  piriformis  15,  Ursprung 
16,  Folgen  17. 

— ,  rachitischer  20. 

— ,  starre  Dilatation  des  18. 

Thoraxbau  6 ,  Beziehungen 
zum  übrigen  Körperbau  8. 

Thoraxdurchleuchtung      s. 
Brustkorb. 

Thoraxdurchmesser  7. 

Thoraxform,  normale  6,  para- 
lytische 9. 

Thorax  Veränderungen,  ein- 
seitige bei  Erkrankungen 
der  Brust-  und  Bauch- 
organe 23. 

Thyreoaplasie  45. 

Thyreohypoplasie  45. 

Tibialisphänomen  793. 

Tickrankheit  796. 

Tiefensensibilität  828. 

Tollenssche  Probe  489. 

Ton  75. 

Töne  am  Herzen  99. 

Tonische  Krämpfe  793. 

Tonometer  von  Reckling- 
hausen 147,  vonRiva- 
Rocci  147,  von  Gärtner 
150. 

Tonometrie  146. 

Tonometrische    Maßeinheit 
150,  Umrechnungstabelle 
für  Flüssigkeitsdrucke 
151. 

Drucke  151. 

Tophi  arthritici  497. 

Topographie,  normale  67, 
des  Thorax  67,  von  Lunge 
und  Herz  71. 

Toxoid  773. 

Toxophore  Gruppe  773. 

Trachea ,     Kompression     im 
Kehlkopfbild  187. 

— ,  röntgenologisch  259. 

Tracheairasseln  298. 

Tracheobronchitis  acuta  297. 

Tracheostenose  299. 

Trachomkörperchen  745. 

Transsudate  210. 

— ,  chemisch-physikalisch 
206.     . 

— ,  Entnahme  zur  bakterio- 
logischen Untersuchung 
700. 

Transsudate  und  Exsudate, 
Unterscheidung  208. 

Traubenzucker  s.  Glukose. 

Trau  bescher  Raum,  88, 325, 
Perkussion  des  88. 

,  Ausfüllung    des,    bei 

Pleuritis  305. 

Trematoden  401. 


BrngBch-Sohittenhelro,  Untersuchangsmethoden. 
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Tremor   789,     kleiD-,    groß- 
schlägiger  789. 
Treponema  pallidam    736. 
Triazidfärbnng  648. 
Trichina  spiralis  400. 
Trichocephalus    dispar    400. 
Trichodoches  caiiis.3%. 
Trichomyzeten  723. 
Triehophy'tonpilze  723. 
TrichterbniBt  22. 
Triebe,  krankhafte  779. 
Trikaspidalinsuftizienz    290. 
— ,  positiver  Venenpals  130, 

131. 
— ,  röntgenologisch  239. 
Trikuspidalklappe,     Ansknl- 

tation  101. 
Triknspidalstenose  132. 
Tripelphosphat  518. 

—  im  Stuhl  385. 
Tripperfäden  513. 
Trommelschlägeltlnger  39. 
--,  röntgenologisch  281. 
Trommersche    Probe   475. 
Tropäolin  672. 
Tropäolinpapier  342. 
Tropäolinprobe  342. 
Tropfenherz  14. 

—  im  Röntgenbilde  234. 
Trophische    Stömngen    835, 

der    Muskeln,     Knochen, 

Gelenke,    der    Haut    etc. 

835. 
Tropikahalbmonde  731. 
Tronsseaasches  Phänomen 

795. 
Tr\'panosoma    gambiense 

'741. 
Trypanosomen  741. 
Trvpsinbestimmung    nach 

'  Volhard  350. 
Tryptisches  Ferment  im  Harn 

503. 

—  ~,   Nachweis  414. 

Tryptophan  465,  466. 

Tuberkulose       der      Blasen- 
schleimhaut,    zysto- 
skopisch  423. 

—  der  Lunge  65. 

~  der  tracheo-bronchialen 
Lymphdrüsen  270. 

—  des  Kehlkopfs  187,  188. 

—  des  Urogenitalapparates 
512. 

Tuberkulöse  Entzündungen 
der   serösen   Häute    214. 

Tnberkelbazillenfärbung  676, 
in  Ausstriohpräparaten 
676,  in  Schnitten  677. 

Tuberkelbazillennachweis  im 
Sputum  702. 

Tnberkelbazillenreinzüchtung 
690. 

Tuberkulinreaktion  769. 


Tumoren  des  Abdomens  320, 
.    321. 

—  der  Magenwand  329. 

—  des  Ösophagus,  röntgeno- 
logisch 274. 

Tunica  vaginalis  propria  433, 
Erkrankung  der  434. 

Turgor  der  Haut  38. 

Tympanitischer  Schall  75, 
76. 

über  der  Herzdämpfung 

86. 

—  —  über  der  Lunge  80,  81. 
Typhus  abdominalis  56,   58. 

—  exanthematicus  55. 

— ,  Pfeifferscher  Versuch 

756. 
Typhusagglutinationsprobe 

751. 
Tvphusbazillus  705. 
Ty rosin  209,  519. 
-  im  Harn  463. 
— ,  Isolierung  aus  dem  Urin 

565. 
TvTosink ristalle    im  Sputum 

182. 


Überdikroter  Puls  120. 

überdruckverfahren     von 
Brauer,  Petersen  193. 

Überempfindlichkeit  768. 

Übergangsformen  des  Blutes 
654. 

Überleitungsstörungen     am 
Herzen  125. 

~    Venenpuls  bei  134. 

Übungstherapie ,  kompensa- 
torische 788. 

Ulzerative  Prozesse  im  Magen- 
innem,  Nachweis  337. 

Uffelmannsche  Methode, 
modifizierte  346. 

Ulcus  molle  718. 

—  ventriculi  362. 

Unbestimmtes  Atmen  96. 

Universat-Demonstrations- 
elektroskop  191. 

TTnterdikroter  Puls  120. 

Unterdruckverfahren     von 
Sauerbruch  193. 

Unterernährung  32. 

Unterkieferrefiex  813. 

Unterlappen  Pneumonie,  rönt- 
genologisch 264. 

Untersuchungsmaterial,  Ent- 
nahme des,  zur  bakteri- 
ologischen Untersuchung 
700. 

Urämische  Dyspnoe  170. 

Urate  520. 

Uratische  Diathese  s.  ham- 
saure  Diathese  495. 

Uratsteindiathese  495,    499. 


Ureter  428,  Fistel  428,  Dia- 
gnostik   428,     Erkran- 
kungen 429. 

Ureterenepithelien  im  Harn- 
Sediment  509. 

UreterenkatheterismoB  423, 
430. 

Ureterenzystoskop  420,  423. 

Uretersteine,  röntgeoologisch 
279. 

Urethraepithelien  im  Ham- 
sediment  509. 

Urethritis  417. 

Urethroskopie  418. 

Urikämie  497. 

Urin  s.  Harn. 

—  Bakterien  nach  weis    705. 

—  Entnahme  zur  bakterio- 
logischen Uotersnchong 
701. 

Urobilin  440,  629. 

—  im  Harn  461,    Nachweis 
462,  spektroskopischer 
463. 

—  Nachweis  im  Stahl  389, 
390,  391. 

Urobilinikterus  407. 
Urobilin,    spektroskopisch, 

Tafel  VI. 
Ürobilinurie  461. 
Urochrom  440,  461. 
Urochromogen  462. 
Uroerythrin  440,  462. 
Urostealithe  521. 
Urotropin,  Nachweis  506. 
Uteringeräusch  110. 


Vaginalepithelien  im  Harn- 
Sediment  509. 

Vaguskem  871. 

Vakuolen  725. 

Valenzzahl  444. 

V  a  1  s  a  1 V  a  scher  Versuch  256. 

Varikocele  434. 

Variola  vera  53. 

Variolois  53. 

Varizellen  54. 

Vas  deferens  433. 

Vasomotorische  Erregbarkeit 
der   Haut,   erhöhte  908. 

Vasmotorisch-trophische  Neu- 
rosen 836. 

Vena  cava  superior,  rönt- 
genologisch 254. 

Venengeräusche  111. 

Venenpuls,  positiver  und  nega- 
tiver 131. 

Venenpulse  128. 

Venenpunktion  610. 

Venentön«  111. 

Ventilpneumothorax  305. 

Ventrikel-diastoUsche  Wellt 
im    Venenpulsbilde  130. 
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Ventrikelstauangswelle    130. 

Veraschang  aaf  trockenem 
Wege  586,  auf  nassem 
Wege  588. 

Vergärang,     Zaokerbestim- 
mang  dnrcli  481. 

Verschlußzeit  99. 

Vertigo  778. 

Vertikalorthodiagraph 

(Levy-Dorn,  Groedel) 
241. 

Vesikuläres  Atmen  92,  Ent- 
stehoDg,  Verbreitang  92, 
verschärftes,  paeriles  93, 
sakkadiertes  Vesikulär- 
atmen  93,  Vesikuläratmen 
mit  verlängertem  Exspi- 
rinm  93,  systolisches  Ve- 
sikuläratmen 94,  Ab- 
Schwächung  des  Vesikn- 
läratmens  94. 

Vesüvin  672. 

Vibrationsgefdhl  831. 

Vibrio  cholerae  708. 

Vibrion  septique  der  Fran- 
zosen 715. 

Vibrionen  664. 

Vlerhtigeldach,  Herdläsion 
859. 

Viskositätsbestim  mang  des 
Blutes  618. 

Vitale  Blutfärbang  649. 

Volhards  Titrationsmethode 
zar  Pepsin-  and  Trypsin- 
bestimmang  350. 

Volt  802. 

Volumenpulse  158. 

Vomitus  matntinus  358. 

Voassure  23. 

Wachsartige  Zylinder  510. 

Wahnvorstellungen  779. 

Wanderherz  135. 

Wanderleber  406. 

Wandermilz  363. 

Wandemiere  363,  430. 

Wangenschleim haat  307. 

Wärmeempflndung  825. 

Wärmeentziehung,  intensive 
46. 

Wärmeregulation ,  physika- 
lische, chemische  45,  aato- 
matische  46. 

Wasser  im  Stoffwechsel  532. 

Wasserkühlröhren  220. 

Wassermannsche  Reaktion 
753,  760. 

Wasserpfeifengeräusch  98. 

Watschelgang  820. 


Wehnelt- Unterbrecher  217, 
218. 

Weil  sehe  Krankheit  409.* 

Wcstphalsches  Papillen- 
phänomen  817. 

Westphal  sches  Zeichen  710. 

Wi  da  Ische  Reaktion  751. 

Wi  1 1  i  a  m  sches  Symptom  258, 
271. 

Windpocken  54. 

W  i  n  t  r  i  c  h  scher  Schallwech- 
sel 76,  81. 

Wirbelsäule  24. 

Wirbelversteifung,  ankylosie- 
rende 24,  Bechterew- 
scher Typ  24,  Pierre- 
Marie-Strüm  pellscher 
Typ  24. 

WismntmahIzeit,Rie  der  sehe 
274. 

Wismutoxydulkristalle  im 
Stuhl  386. 

Worm-Müllersche  Modifi- 
kation der  Trommerschen 
Probe  475. 

Wortblindheit  846. 

Wortamnosie  845. 

Wortstummheit  845. 

Worttaubheit  844,  845. 

Wuchsformen,  besondere,  der 
Bakterien  665. 

Wurmfortsatz ,  Entzündung 
des  403. 

Xanthin  496,  516,  584. 
Xanthinnachweis  523. 
Xanthinsteine  521. 
Xerosebazillus  716. 

Zählkammer  von  Bürker 
643. 

—  von  Thoma-Zeiß  640. 

Zähne  309,  rachitische,  sy- 
philitische 309. 

Zahnfleisch  310. 

2iahnkaries  309. 

Zehen,  Bewegungen  907. 

Zehenreflex  812. 

Zellenatmen  92. 

Zellulose,  Bestimmung  der, 
in  Nahrungsmitteln  and 
Fäzes  578. 

Zentralganglien,  Herderkran- 
kungen  854. 

Zerebellar-ataktischer  Gang 
821. 

Zerebellare  Ataxie  861. 

Ziehl-Neelsensche  Metho- 
de   der  Tuberkelbazillen- 

färbung  676. 


Z  i  e  h  1  sehe  Karbolfuchsin- 
lösung 673. 

Zittern  s.  Tremor. 

Zitternder  Gang  821. 

Zucker  s.  Kohlehydrate. 

Zuckerarten,  Tabelle  zur 
Unterscheidung  der  Ver- 
schiedenen 492. 

Zackerbestimmung  im  Blut 
635. 

—  mit  F  eh  lingscher  Lösung 
478 ,  mit  ammoniaka- 
lischer  Kupferlösung  nach 
Pavy  479,  durch  Ver- 
gärung 481 ,  kalori- 
metrisch 483,  polarimetri- 
sche  484. 

—  nach  Allin  579. 

—  nach  Ivar  Bang 
479. 

Zuckerproben ,  qualitative 
475,  quantitative  478. 

Zuckerstoffwechsel  und  Pan- 
kreas 414. 

Zunge  310. 

—  Bewegungen  905. 
Zungenbelag  310. 

Znntz  -  Geppertsche  Me- 
thode zur  Bestimmung 
des  Gesamtenergieum- 
satzes  552. 

ZwangsbewegUDgen  793. 

Zwangsvorstellungen  779. 

Zwerchfell  161. 

—  röntgenologisch  256,  Be- 
wegungen 257 ,  patho- 
logische Zwerchfellbewe- 
gung 258,  abnormer 
Zwerchfellstand  259. 

ZwerchfellatmuDg,  patholo- 
gische 164. 

Zwerchfellähmnng  259. 

Züchtungsmethoden,  bakterio- 
logische 680. 

Zykloplegie  865. 

Zylinderepithelien  im  Sputum 
180. 

Zylindroide  511. 

Zystin  im  Harn  464. 

—  Nachweis  im  Harn 
468. 

Zystinurie  463. 

Zvstitis  512. 

Zystoskop  419,  420,  Ein- 
führung 421. 

Zystoskopie  419. 

Zytodiagnostik  212,  Technik 
212. 

Zytologische  Formel  213. 
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Druckfehler: 
S.  65,  zweite  Zeile  vod  anten,  statt  Eckstein  lies  Ebstein. 
S.  121,  Beschriftung  der  Fig.  48,  statt  Pulus  lies  Pulsus. 
S.  147,  13.  Zeile  von  oben,  statt  „vermindert**  lies  „anzusehen*^. 
S.  224,  Überschrift  des  Kapitels  B.,  lies  statt  Brustgeweide  Brusteinge weide. 
S.  460,  sechste  Zeile  von  unten,  statt  D  u.  C  lies  D  u.  E. 
S.  460,  fünfte  Zeile  von  unten,  statt  bei  C,  lies  bei  E. 
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